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Caminante, no hay camino, 
se hace camino al andar. 
Al andar se hace el camino, 
y al volver la vista atrás 
se ve la senda que nunca 















Nunca te duermas sin un sueño, 
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Los pequeños rumiantes son utilizados frecuentemente como modelos quirúrgicos en 
experimentación animal, para lo cual es necesario someterlos a anestesia general. 
Presentan una alta predisposición a sufrir timpanismo y regurgitación, con 
consecuencias potencialmente fatales. Para reducir estas complicaciones la vía aérea se 
debe controlar lo más rápido posible, por lo que la inducción anestésica y la intubación 
endotraqueal son puntos críticos en la anestesia de estos pacientes, y está indicado para 
ello el uso de anestésicos inyectables. Por otra parte, el periodo de recuperación también 
presenta un  alto riesgo anestésico, siendo fundamental una rápida recuperación para 
que el animal presente los reflejos laríngeos y faríngeos lo antes posible, reduciéndose 
así las posibilidades de neumonía por aspiración en caso de regurgitación.  
La anestesia inhalatoria en ovejas, al igual que en otras especies, produce depresión 
cardiovascular y respiratoria de forma dosis-dependiente, por lo que al requerirse 
concentraciones elevadas de agente inhalatorio para asegurar un adecuado plano 
anestésico, se incrementan sus efectos secundarios. La depresión producida por los 
agentes inhalatorios puede ser disminuida mediante la combinación con otros fármacos, 
tales como analgésicos, sedantes o anestésicos, ya que la administración de estos 
fármacos a dosis inferiores de las habituales va a permitir reducir los requerimientos del 
agente inhalatorio. 
La finalidad de esta Tesis Doctoral ha sido proponer alternativas a la anestesia 
convencional con el objetivo de proporcionar estabilidad cardiorrespiratoria para 
disminuir el riesgo perianestésico y mejorar la recuperación anestésica en ovejas. Para 
tal fin se evalúan los efectos anestésicos y cardiorrespiratorios de la administración de 





anestésico con agentes anestésicos inhalatorios, así como los efectos propios de los 
gases anestésicos en ovejas. Para ello se desarrollaron cuatro estudios experimentales en 
72 ovejas sometidas a un procedimiento quirúrgico ortopédico experimental. 
En un primer estudio, 12 ovejas se premedicaron con dexmedetomidina (4 µg/kg, IV) y 
butorfanol (0.3 mg/kg, IV) proporcionando una ligera calidad de sedación [1 (1-3)]. La 
inducción anestésica se realizó con alfaxolona dosis efecto (1 mg/kg/min), presentando 
unos requerimientos de alfaxolona de 1.7 mg/kg (1.2-2.6 mg/kg) administrada en 92 
segundos (70 - 150 segundos) y una calidad de inducción anestésica buena-excelente [4 
(2-4)]. El mantenimiento anestésico se realizó con desfluorano vaporizado en O2 100% 
y una INF. C de alfaxolona (0.07 mg/kg/min) (n =6)  o solución salina (n =6) durante 
150 minutos, presentando una diferencia significativa en los requerimientos de la FEDes  
[5.4 (1.7-10) vs. 6.9 (3.7-15.4) %, respectivamente], que  corresponde con una 
disminución del 22 % de las necesidades de desfluorano en las ovejas que recibieron 
alfaxolona durante el mantenimiento anestésico. Los valores de FC, dPmx, IVS, IC, 
PVC, FR y PaO2 se mostraron significativamente mayores, y la RVS menor en los 
animales anestesiados con alfaxolona y desfluorano comparado con el grupo que sólo 
recibió el gas anestésico durante el mantenimiento anestésico. La calidad de 
recuperación anestésica fue similar entre ambos grupos [3 (3) para el grupo A y 3 (3- 4) 
para el grupo P], evaluándose como buena, aunque los tiempos de recuperación fueron 
significativamente mayores en las ovejas anestesiadas con la INF. C de alfaxolona. 
 La premedicación y la inducción anestésica del segundo, tercer y cuarto estudio  
se realizó con los mismos fármacos. En la premedicación anestésica se administró 
dexmedetomidina (4 µg/kg, IV) y morfina (0.2 mg/kg, IV), proporcionando una ligera 
calidad de sedación en todas las ovejas [segundo estudio: 1 (0-3); tercer estudio: 4 (0-4); 





administrándose propofol dosis efecto (1 mg/kg/min, IV). La dosis de propofol 
requerida para la inducción anestésica en estos tres estudios fue 4.7 ± 2.4, 3.1 ± 1.4 y 
3.9 ± 1.4 mg/kg, administrada en 256 ± 84, 180 ± 61 y 234 ± 61 segundos, 
respectivamente. La calidad de inducción fue evaluada como buena-excelente en los tres 
estudios [segundo estudio: 4 (4); tercer estudio: 4 (2-4); cuarto estudio: 4 (2-4)]. 
En el segundo estudio el mantenimiento anestésico se realizó con isofluorano 
vaporizado en O2 100% y una INF. C de fentanilo (10 µg/kg/h) (n =10) o solución 
salina (n =10) durante 100 minutos, presentando una reducción significativa en los 
requerimientos de la FEIso (1.06 ± 0.28 vs. 1.37 ± 0.57 %, respectivamente), que se 
corresponde con una disminución del 22.6 % de las necesidades de isofluorano en las 
ovejas que recibieron fentanilo. Los únicos parámetros cardiorrespiratorios 
significativamente diferentes entre los grupos fueron el IC y la FR, siendo inferiores en 
las ovejas que recibieron fentanilo. No se observaron diferencias significativas en la 
calidad de recuperación anestésica, evaluándose como buena [3 (1-4)], ni en los tiempos 
de recuperación entre ambos grupos. 
En el tercer estudio el mantenimiento anestésico se realizó con sevofluorano vaporizado 
en O2 100% y una INF. C de dexmedetomidina (1 µg /kg/h) (n = 9) o solución salina (n 
= 11) durante 100 minutos, no observándose una diferencia significativa en los 
requerimientos de la FESevo entre ambos grupos (2.44 ± 0.84 % vs. 2.37 ± 0.71 %, 
respectivamente). Los valores de FC, PAM, PAS, PAD e IC fueron significativamente 
inferiores, y la VVS fue significativamente mayor en los animales anestesiados con 
dexmedetomidina y sevofluorano. No se observaron diferencias significativas en la 
calidad de recuperación anestésica, evaluándose como excelente [4 (3-4)], ni en los 





En el cuarto estudio el mantenimiento anestésico se realizó con sevofluorano (n = 11) o 
con isofluorano (n = 10) vaporizado en O2 100% durante 100 minutos. Los valores de 
FC, PAM, PAS, PAD, IC, IVS y VVS fueron significativamente mayores en los 
animales anestesiados con sevofluorano, aunque el IRVS fue significativamente menor 
en este grupo. El  tiempo de primera masticación-extubación (4.7 ± 2.2 vs. 8.5 ± 3.6 
minutos) y tiempo para  mantener la cabeza elevada durante 5 minutos (22.7 ± 7 vs. 
37.5 ± 12.3 minutos) fueron significativamente más cortos en las ovejas anestesiadas 
con sevofluorano y la calidad de la recuperación anestésica fue significativamente mejor 

















Small ruminants are frequently used as animal models for experimental surgery, and for 
this purpose they have to receive general anaesthesia. Small ruminants are not the best 
candidates for anaesthesia because their intestinal physiology means that they are 
susceptible to bloat and the regurgitation of gut contents when recumbent, with 
potentially fatal consequences. To reduce these side effects, the induction of anesthesia 
and endotracheal intubation should be performed as quickly as possible to control the 
airway, showing the injectable anesthetics a beneficial effect. Similarly, during the 
recovery period the dangers return, so fast recovery is very important for the animal to 
regain good control of its pharyngeal and laryngeal reflexes, thus reducing the risk of 
aspiration pneumonia if regurgitation.  
Furthermore, inhalation anaesthesia as has been shown in other species, produces a 
dose-dependent cardiovascular and respiratory depression in sheep. High concentrations 
of volatile agent are required to ensure an adequate anaesthetic level, causing an 
increase in side effects. This cardiorespiratory depression could be limited by the 
combination of inhalation agent with other drugs such as anaesthetics, sedatives or 
analgesics, since the administration of these drugs at lower doses of the standard could 
reduce the inhalant requirements. 
The aims of this Doctoral Thesis were to propose alternatives to conventional 
anaesthesia in order to provide cardiorespiratory stability to reduce the perianaesthetic 
risk and improve the anaesthetic recovery in sheep. For this purpose, the anaesthetic and 
cardiorespiratory effects of a continuous rate infusion (CRI) of alfaxalone, fentanyl or 
dexmedetomidine were evaluated during anaesthetic maintenance with inhalation 





sevoflurane anaesthesia maintenance. For this evaluation, four experimental studies 
were carried out on 72 ewes underwent an orthopedic procedure. 
In the first study, 12 ewes were sedated with dexmedetomidine (4 μg/kg, IV) and 
butorphanol (0.3 mg/kg, IV), providing light sedation quality [1 (1-3)]. Anaesthesia was 
induced with alfaxalone (1 mg/kg/min to effect, IV). The alfaxalone requirements were 
1.7 mg/kg (1.2-2.6 mg/kg) administered in 92 seconds (70-150 seconds) and induction 
quality was evaluated as good-excellent [4 (2-4)]. Anaesthesia was maintained with 
desflurane in 100 % oxygen and alfaxalone CRI (0.07 mg/kg/min) (n = 6) or saline (n = 
6) during 150 minutes. The FEDes was significantly lower in sheep given alfaxalone 
compared with the placebo group [5.4 (1.7-10) vs. 6.9 (3.7-15.4) %, respectively]. The 
average desflurane requirements were 22 per cent lower in sheep given alfaxalone. 
Also, heart rate, contractility, stroke index, cardiac index, central venous pressure, 
respiratory rate and arterial oxygen partial pressures were higher, and systemic vascular 
resistance was lower in alfaxalone group. Recovery times were significantly longer in 
sheep given alfaxalone but recovery quality [Group A: 3 (3); Group P: 3 (3- 4)] was 
similar in both groups. 
Sedation and anaesthesia induction in the second, third and fourth study were performed 
using the same drugs. Sheep were sedated with dexmedetomidine (4 μg/kg, IV) and 
morphine (0.3 mg/kg, IV), providing light sedation quality [second study: 1 (0-3); third 
study: 4 (0-4); fourth study: 4 (0-4)]. Anaesthesia was induced with propofol (1 
mg/kg/min to effect, IV). The mean doses of propofol required for anaesthetic induction 
were 4.7 ± 2.4, 3.1 ± 1.4 y 3.9 ± 1.4 mg/kg, administered in 256 ± 84, 180 ± 61 y 234 ± 
61 seconds, respectively. The quality of anaesthesia induction was good-excellent for all 





In the second study, anaesthetic maintenance was performed using isoflurane in 100 % 
oxygen and a fentanyl CRI (10 µg/kg/h) (n =10) or saline (n =10) during 100 minutes. 
The FEIso was significantly lower in sheep given fentanyl compared with the placebo 
group (1.06 ± 0.28 vs. 1.37 ± 0.57 %, respectively). The average isoflurane 
requirements were 22.6 per cent lower in sheep given fentanyl. Cardiorespiratory 
parameters measured were similar in both groups except cardiac index and respiratory 
rate that were significantly lower in the fentanyl group. Recovery times and recovery 
quality were evaluated as good [3 (1-4)], and were statistically similar in both groups.  
In the third trial, anaesthetic maintenance was performed using sevoflurane in 100 % 
oxygen and a dexmedetomidine CRI (1 µg/kg/h) (n =9) or saline (n =11) during 100 
minutes. No significant difference was observed in the FESevo between groups (2.44 ± 
0.84 % vs. 2.37 ± 0.71 %, respectively). Mean values of heart rate, mean, systolic and 
diastolic arterial blood pressures and cardiac index were significantly lower in the 
dexmedetomidine group, and stroke volume variation was significantly higher in this 
group. Recovery times and recovery quality, were evaluated as excellent [4 (3-4)], and 
were statistically similar in both groups. 
In the fourth trial, anaesthesia was maintained using either sevoflurane (n = 11) or 
isoflurane (n = 10) in 100 % oxygen during 100 minutes. Mean values of heart rate, 
mean, systolic and diastolic arterial blood pressures, cardiac index, stroke index and 
stroke volume variation were significantly higher in the sevoflurane group, and systemic 
vascular resistance index was significantly lower in this group. Time to extubation (4.7 
± 2.2 vs. 8.5 ± 3.6 minutes), and time to head lift for 5 minutes (22.7 ± 7 vs. 37.5 ± 12.3 
minutes) were significantly shorter, and recovery quality was significantly improved in 









































































































































































El término anestesia, del griego anaisthaesia, significa la pérdida parcial o completa de 
sensibilidad, definiéndose como un periodo controlado y reversible de depresión del 
sistema nervioso central (SNC), inducido por fármacos y con pérdida de consciencia, 
percepción, motilidad y reflejos (Tranquilli et al. 2007). 
Los pequeños rumiantes son utilizados frecuentemente como modelos quirúrgicos en 
experimentación animal, para lo cual es necesario someterlos a anestesia general. 
Presentan una alta predisposición a sufrir timpanismo y regurgitación, con 
consecuencias potencialmente fatales. Para reducir estas complicaciones la vía aérea se 
debe controlar lo más rápido posible, por lo que la inducción anestésica y la intubación 
endotraqueal son puntos críticos en la anestesia de estos pacientes, y está indicado para 
ello el uso de anestésicos inyectables. Por otra parte, el periodo de recuperación también 
presenta un  alto riesgo anestésico, siendo fundamental una rápida recuperación para 
que el animal presente los reflejos laríngeos y faríngeos lo antes posible, reduciéndose 
así las posibilidades de neumonía por aspiración en caso de regurgitación (Hall et al. 
2001).  
La anestesia mediante la utilización de un solo agente anestésico requiere dosis altas del 
fármaco para alcanzar un plano anestésico adecuado, produciéndose en estas situaciones 
una importante depresión cardiorrespiratoria y nerviosa. La combinación de fármacos 
anestésicos con diferente mecanismo de acción para proporcionar hipnosis, analgesia y 
relajación muscular se denomina anestesia equilibrada o balanceada (Lundy 1926). De 
esta forma se actúa de forma sinérgica para minimizar los efectos adversos de los 
fármacos utilizados de forma individual. En un protocolo balanceado, la preanestesia 
juega un papel muy importante. La oveja es un animal que se estresa con facilidad,  lo 





manejo. Los α2 agonistas adrenérgicos (α2 agonistas) son fármacos administrados de 
forma habitual en medicina veterinaria para proporcionar  sedación y analgesia. De 
igual modo, el uso de analgésicos, especialmente opiáceos, permite aumentar el umbral 
de respuesta a estímulos, lo cual produce una reducción en la dosis necesaria del 
anestésico (Murphy & Hug 1982b; Waterman et al. 1990). En este sentido se ha 
observado en pequeños animales que una buena premedicación con α2 agonistas 
(medetomidina) y un opiáceo (butorfanol) disminuye la dosis del anestésico inductor: 
propofol (Bufalari et al. 1996), tiopental (Kojima et al. 2002) y  alfaxalona (Maddern et 
al. 2010). Este efecto también ha sido estudiado en ovejas premedicadas solo con 
medetomidina (Kastner et al. 2006a), aunque se ha descrito un rápido descenso de la 
oxigenación tras la administración de α2 agonistas (Kastner et al. 2005). Dado que la 
hipoxemia producida por los α2 agonistas es dosis-dependiente (Eisenach 1988; Talke 
et al. 2000), la reducción de la dosis de dexmedetomidina mediante su combinación con 
un opiáceo como la morfina o el butorfanol podría reducir estos efectos sobre la 
oxigenación.  
La combinación de estos fármacos en la premedicación, además de los efectos deseables 
en la reducción de requerimientos de fármacos anestésicos, tiene un papel muy 
importante en la calidad de sedación. Un estudio realizado en perros ha demostrado que 
la combinación de un α2 agonista (dexmedetomidina o medetomidina) y un opiáceo 
(morfina o butorfanol) producía mayor grado de sedación que la administración de 
forma individual de los α2 agonistas (Girard et al. 2010; Cardoso et al. 2014). Sin 
embargo, en ovejas se ha descrito un estado de disforia tras la administración única de 
morfina (Upton et al. 2003), aunque no existen estudios experimentales en la 
bibliografía donde se haya evaluado la combinación dexmedetomidina-morfina o 





La anestesia inhalatoria en ovejas produce depresión cardiovascular y respiratoria dosis-
dependiente (Hikasa et al. 2000; Mohamadnia et al. 2008), por lo que se requiere 
concentraciones elevadas de agente inhalatorio para asegurar un buen plano anestésico, 
produciendo este aumento de necesidades de anestésico un incremento de sus efectos 
secundarios (Eger 1995). La depresión producida por los agentes inhalatorios puede ser 
disminuida por la combinación con otros fármacos, tales como analgésicos, sedantes o 
anestésicos, ya que la administración de estos fármacos a dosis inferiores de las 
habituales va a permitir reducir los requerimientos del agente inhalatorio. 
La combinación de anestésicos inhalatorios con agentes hipnóticos intravenosos, 
analgésicos y/o sedantes es conocida con el término de anestesia intravenosa parcial o 
PIVA (partial intravenous anaesthesia). La PIVA produce una mejora en los 
parámetros cardiorrespiratorios debido a la reducción en los requerimientos de agente 
inhalatorio y a la hipotensión asociada a estos agentes (Fujita et al. 1993; Aida et al. 
1996; Galloway et al. 2004). Por otro lado, en el caso de los α2 agonistas, la mejoría en 
los parámetros cardiorrespiratorios también se deben al efecto simpaticomimético e 
hipertensor de este grupo de fármacos (Valverde 2013).  
Estudios realizados en perros (Ambros et al. 2008) y ponis (Leece et al. 2009)  
anestesiados con una anestesia intravenosa total o TIVA (total intravenous anaesthesia: 
técnica de anestesia general que utiliza una combinación de anestésicos y/o analgésicos, 
administrados únicamente por vía endovenosa, en ausencia de agentes halogenados) de 
alfaxolona se ha observado una buena estabilidad cardiovascular durante el 
mantenimiento anestésico y una recuperación excelente. Sin embargo, no se ha 
estudiado el efecto cardiorrespiratorio ni ahorrador de agente inhalatorio de la 
alfaxolona administrada en infusión continua (INF. C) durante el mantenimiento 





estudiado con éxito para reducir la concentración alveolar mínima (CAM) de 
anestésicos volátiles en perros (Hellyer et al. 2001; Ueyama et al. 2009), humanos 
(McEwan et al. 1993), gatos (Liehmann et al. 2006) y cabras (Dzikiti et al. 2011b), pero 
no hay información en ovejas. De igual modo, se ha observado una reducción de la 
CAM del isofluorano en humanos (Aantaa et al. 1997), perros (Pascoe et al. 2006) y 
gatos (Escobar et al. 2012), y del sevofluorano en ponis (Gozalo-Marcilla et al. 2013)  
tras la administración de una INF. C de dexmedetomidina, pero no se ha evaluado en 
ovejas.  
Los gases anestésicos modifican la profundidad y duración anestésica sin ampliar el 
tiempo de recuperación (Hall et al. 2001). No presentan elevada acumulación, siendo 
los fármacos de elección en anestesias de larga duración (Holaday et al. 1975; Carpenter 
et al. 1987; Eger 1994) ya que los tiempos de recuperación son cortos. Por otro lado la 
calidad de recuperación es tan importante como la rapidez de la recuperación. Se ha 
observado que el mantenimiento anestésico con sevofluorano en perros premedicados 
presenta una calidad de recuperación mejor que el mantenimiento anestésico con 
isofluorano (Love et al. 2007). Sin embargo, actualmente no hay estudios en la 
bibliografía en los que se evalúe la calidad de recuperación en ovejas premedicadas tras 
el mantenimiento anestésico con gas inhalatorio. 
El desarrollo de la presente tesis doctoral integra muchas inquietudes investigadoras. En 
primer lugar conocer los efectos de la combinación de α2 agonistas y opiáceos en la 
calidad de sedación, reducción de requerimientos de agente inductor y sus efectos 
cardiorrespiratorios, mostrando especial interés en la oxigenación, dado los resultados 
previos en ovejas premedicadas con α2 agonistas. Además, se pretende evaluar los 
efectos anestésicos y cardiorrespiratorios de diferentes protocolos de PIVA.  Por último, 





recuperación, puesto que sólo hay datos en la bibliografía referentes a la velocidad de 
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3.1  FÁRMACOS UTILIZADOS 
 A continuación realizaremos una breve revisión de todos los fármacos utilizados 
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3.1.1 SEDANTES AGONISTAS  α2 ADRENÉRGICOS 
 Este grupo de fármacos es utilizado habitualmente en combinación dentro de 
protocolos anestésicos en veterinaria, debido a sus efectos sedantes, ansiolíticos y 
analgésicos, así como por su efecto en la reducción de las necesidades de agente 
inhalatorio. Se han descrito dos tipos de alpha adreno-receptores: α1 y  α2, los cuales 
están ampliamente distribuidos por todo el organismo. Estos receptores se encuentran en 
el SNC tanto pre- como post-sinápticamente, regulando (inhibiendo) de forma primaria 
el influjo de calcio durante un potencial de acción, disminuyendo de este modo la 
descarga simpática y reduciendo la liberación de noradrenalina en el terminal sináptico 
(Kobinger 1978). Periféricamente, están localizados en los vasos sanguíneos sobre los 
cuales se produce una vasoconstricción directa debido a su activación. Además, estos 
receptores se encuentran en diferentes órganos como son el hígado, páncreas, riñón, 
sistema respiratorio, hematológico y endocrino.  
La estimulación central de los receptores α2 adrenérgicos posee una potente actividad 
sedante además de antinociceptiva o analgésica. Su estimulación en el locus cerúleo 
produce sedación (Khan et al. 1999), así como una mediación en la percepción del dolor 
debido a la activación de los receptores localizados en la médula espinal (Hayashi & 
Maze 1993). Clínicamente, el grado de sedación y analgesia producido por los α2 
agonistas está relacionado no sólo con la densidad y localización de los receptores α2 
adrenérgicos, sino también con una selectividad y afinidad individual del fármaco entre 
los sitios de unión de los receptores α1 y α2. Los α2 agonistas presentan un ratio de 
unión a receptores α2:α1 de 160:1, 260:1, 1620:1 y 1600:1 para la xilacina, la 
detomidina, la medetomidina y la dexmedetomidina respectivamente (Sinclair 2003; 
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De forma general, los principales cambios hemodinámicos producidos tras la 
administración del un α2 agonista en ovejas son similares a los descritos en otras 
especies, observándose un descenso en la frecuencia cardiaca (FC) y del gasto cardiaco 
(GC), arritmias, bloqueos aurículo-ventriculares de 1
er
 y 2º grado, un incremento 
seguido por un descenso en las presiones arteriales y un incremento en la resistencia 
vascular sistémica (Bryant et al. 1996; Bryant et al. 1998; Gomez-Villamandos et al. 
2005; Gomez-Villamandos et al. 2006; Kastner 2006; Rauser et al. 2012).  
A nivel respiratorio, el principal efecto que se ha observado en rumiantes tras la 
administración de un α2 agonista es la presencia de hipoxemia (Celly et al. 1997a; 
Bryant et al. 1998), considerándose hipoxemia una valor de presión parcial de oxígeno 
arterial (PaO2) inferior a 70 mmHg (Tranquilli et al. 2007). Este efecto no se ha 
observado después de la administración de un bolo de medetomidina en ponis (Bryant et 
al. 1996) o durante una INF. C de dexmedetomidina en perros (Lin et al. 2008; 
Uilenreef et al. 2008). Aunque se ha observado que la hipoxemia esta mediada por 
receptores α2 adrenégicos periféricos (Nolan et al. 1986; Eisenach 1988; Papazoglou et 
al. 1994; Celly et al. 1997a; Celly et al. 1997b), el mecanismo exacto por el cual los α2 
agonistas producen hipoxemia en rumiantes no está claro, atribuyéndose a diferentes 
mecanismos: vasoconstricción pulmonar (Bacon et al. 1998), reacciones tóxicas que 
activan macrófagos intravasculares pulmonares (Celly et al. 1999), trombos en lecho 
capilar (Eisenach 1988) y/o vasoconstricción y redistribución del flujo sanguíneo 
(Nolan et al. 1986). La hipoxemia perpetúa en el tiempo por una dificultad en la 
difusión debida al edema alveolar producido en los pacientes (Kastner et al. 2007b). El 
grado de hipoxemia arterial es dosis dependiente y presenta una gran variabilidad 
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Además, en rumiantes también se han descrito una serie de efectos secundarios 
asociados a la administración de un α2 agonista como un incremento de la diuresis, 
hiperglucemia, hipomotilidad intestinal, hipermotilidad uterina, sialorrea, hipotermia e 
hipertermia (Millspaugh et al. 1995; Caulkett et al. 2000). 
   
3.1.1.1  Dexmedetomidina 
 La dexmedetomidina es el d-enantiómero de la medetomidina. Es el α2 agonista 
que presenta mayor afinidad por los receptores α2 adrenérgicos (Vickery & Maze 
1989).  
 
Figura 1. Estructura química de la dexmedetomidina 
La dexmedetomidina, comparada con una dosis equipotente de medetomidina, 
proporciona mayor analgesia y presenta una vida media menor en perros (Kuusela et al. 
2000) y ponis (Bettschart-Wolfensberger et al. 2005). En ovejas anestesiadas con 
sevofluorano, la administración de 2 µg/kg de dexmedetomidina presenta una vida 
media de distribución, vida media de eliminación, un volumen de distribución y un 
aclaramiento total de 1.97 min, 33.52 min, 1.15 L/kg y 37.44 ml/kg/min, 
respectivamente (Kastner et al. 2006b).  
La administración de una INF. C de dexmedetomidina ha demostrado un importante 
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mostrando una reducción significativa en la CAM del isofluorano en humanos (Aantaa 
et al. 1997), perros (Pascoe et al. 2006), gatos (Escobar et al. 2012) y en la CAM del 
sevofluorano en ponis (Gozalo-Marcilla et al. 2013). 
Los efectos cardiovasculares de la dexmedetomidina son similares a los descritos  por 
otros α2 agonistas, no observándose diferencias significativas en las variables 
cardiorrespiratorias tras la administración de dexmedetomidina o medetomidina en 
perros anestesiados con desfluorano (Gomez-Villamandos et al. 2006) ni en ovejas 
anestesiadas con isofluorano o sevofluorano (Kastner et al. 2001; Kastner et al. 2005). 
Sin embargo, la duración de estos efectos cardiovasculares ha sido más corta tras la 
administración de dexmedetomidina, debido a que esta  se redistribuye muy rápido 
(Bettschart-Wolfensberger et al. 2005). Además, también se ha observado un importante 
descenso en la PaO2 tras la administración de dexmedetomidina (2 and 5 µg/kg, IV) en 
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3.1.2  OPIOIDES 
El término opioide designa un grupo de fármacos naturales (morfina) o sintéticos, con 
propiedades similares a las del opio o la morfina.  
Los opioides actúan en diferentes sitios de la cascada nociceptiva incluyendo el asta 
dorsal de la medula espinal, la estructura tálamo-cortical y las vías antinociceptivas 
descendentes. Los  receptores sobre los cuales se unen los opioides se denominan μ, κ, 
δ, σ y ε,  clasificándose los opiáceos en función a la actividad sobre algunos o todos los 
receptores y la selectividad que presentan por ellos (Lamont & Mathews 2007). La 
activación de los receptores opioides disminuye la liberación de transmisores 
excitatorios desde las neuronas aferentes primarias, proporcionando así la inhibición de 
la transmisión nociceptiva (Lamont 2008).  
Los opioides reducen la sensación de dolor, sin pérdida de consciencia, siendo eficaces 
en casi todos los tipos de dolor agudo y crónico. Este grupo de fármacos pueden ser 
utilizados para proporcionar analgesia antes, durante y después de la cirugía, aunque en 
estudios experimentales se ha demostrado que la administración de opioides en una 
anestesia equilibrada permite proporcionar antinocicepción previa a los estímulos 
quirúrgicos de manera más efectiva que si se administra en el postoperatorio (Woolf & 
Wall 1986; Coderre et al. 1990). Aunque la indicación principal de los opioides es 
proporcionar analgesia, se ha observado una mayor depresión mental cuando se 
administran combinados con tranquilizantes o sedantes. Además, en rumiantes se ha 
observado que la administración de un opioide combinado con un α2 agonista permite 
disminuir la dosis necesaria de sedante (Abrahamsen 2008; Abrahamsen 2013; 
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La mayoría de los opioides presentan un efecto mínimo sobre el GC, el ritmo cardiaco y 
las presiones arteriales (PA), aunque la administración de morfina se ha asociado a una 
importante vasodilatación e hipotensión debida a una liberación de histamina en perros 
(Branson et al. 2001; Smith et al. 2001). Dado que en animales presenta mínimos 
efectos cardiovasculares, la administración de opioides está ampliamente extendida 
incluso en pacientes con enfermedad cardiovascular (Lamont & Mathews 2007). 
Por otro lado, se ha observado que los opioides producen una depresión en la 
ventilación dosis-dependiente mediada por un efecto depresor directo de los centros 
respiratorios del SNC (Stoelting 1999; Gutstein & Akil 2001), caracterizado por un 
descenso de la respuesta de los centros respiratorios al dióxido de carbono (CO2), 
produciéndose un incremento en la presión parcial de dióxido de carbono arterial 
(PaCO2). Esta depresión respiratoria se manifiesta de forma marcada  cuando los 
opioides se administran en combinación con fármacos sedantes o anestésicos (Lamont 
& Mathews 2007; Muir 2007) 
Además de los efectos cardiorrespiratorios descritos en veterinaria tras la administración 
de un fármaco opioide (Stoelting 1999; Gutstein & Akil 2001), en rumiantes también se 
han observado una serie de efectos secundarios como son la estimulación del SNC 
produciendo excitación o disforia, hipertemia asociada al incremento en la actividad 
muscular debida a la disforia, midriasis, timpanismo ruminal y oliguria debido a un 
incremento en la liberación de la hormona antidiurética (Branson et al. 2001; Upton et 






Fármacos Administrados                                                                            29 
3.1.2.1  Morfina 
La morfina es un opioide agonista puro (Yaksh 1997) que se caracteriza por un tiempo 
de inicio de efecto máximo relativamente prolongado (Wood & Wood 1990) y una 
duración de acción de entre 3-6 horas (Riebold 2007).  
 
Figura 2. Estructura química de la morfina 
Dado que la morfina presenta una pobre solubilidad en lípidos, la permeabilidad de la 
morfina a través de la barrera hemato-encefálica es aproximadamente una quinta parte 
del flujo sanguíneo, siendo el tiempo requerido para producirse un equilibrio del 50% 
entre las concentraciones cerebrales y la sangre de 10.3 minutos. Este valor es inferior al 
descrito en otros opioides agonistas sintéticos debido a que la morfina es más hidrófila 
(Lamont & Mathews 2007). Aunque el transporte de este opioide a través de la barrera 
hemato-encefálica varía con la edad en humanos (Ederoth et al. 2004), ratas (Bengtsson 
et al. 2008), ratones (Xie et al. 1999) y cerdos (Tunblad et al. 2004), esta diferencia no 
se ha observado en ovejas, siendo este transporte a través de la barrera hemato-
encefálica independiente de la edad (Bengtsson et al. 2009).  
La morfina presenta un efecto mínimo a nivel cardiovascular  en ovejas, además de no 
afectar el flujo sanguíneo cerebral ni presentar una depresión respiratoria significativa 
(Upton et al. 2003). Dado que la morfina presenta una gran potencia analgésica y poca 
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y veterinaria. Además, la administración de morfina ha permitido disminuir los 
requerimientos del agente inhalatorio en humanos, perros y ratas (Saidman & Eger 
1964; Ko et al. 2009; Abreu et al. 2012), aunque este efecto sobre los requerimientos de 
los gases volátiles durante el mantenimiento anestésico no se ha estudiado en ovejas.  
A pesar de los efectos deseables anteriormente descritos, su uso en ovejas ha sido 
limitado debido a que su administración se ha asociado a la aparición de disforia (Upton 
et al. 2003). Este efecto no deseado también se ha observado en caballos tras la 
administración de morfina (Steffey et al. 2003), aunque se ha descrito que la morfina 
administrada a dosis más bajas en animales conscientes y sin dolor presenta un efecto 
mínimo sobre el comportamiento de los animales (Figueiredo et al. 2012). 
 
3.1.2.2 Fentanilo  
El fentanilo es un opioide puro agonista con una potencia aproximadamente 100 veces 
mayor que la morfina (Van Wijngaarden & Soudijn 1968; Stanley 1992), aunque su 
diferencia radica principalmente en una mayor lipofilicidad en lugar de una mayor 
afinidad por los receptores (Herz et al. 1970).  
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El efecto analgésico máximo del fentanilo aparece a los 5 minutos de su administración, 
teniendo una duración aproximada de 30 minutos (Stoelting 1999; Gutstein & Akil 
2001). La vida media de eliminación tras la administración de un bolo de fentanilo es de 
2 a 3 h en cabras (Carroll et al. 1999) y caballos (Maxwell et al. 2003). Dado el corto 
periodo de acción de este fármaco, así como el amplio rango de dosis y de margen 
terapéutico, la administración de una INF. C de fentanilo es una práctica común durante 
el mantenimiento anestésico (Meredith et al. 2008). Se ha observado que la 
administración una IC de fentanilo produce una reducción de la CAM de los gases 
anestésicos en perros (Murphy & Hug 1982a; Hellyer et al. 2001; Ueyama et al. 2009), 
gatos (Liehmann et al. 2006) y cabras (Dzikiti et al. 2011b). 
Sin embargo, una serie de efectos secundarios se han asociado a la administración de 
este opioide. A nivel respiratorio, se ha descrito una importante depresión tras la 
administración de un bolo o una INF. C de fentanilo, reflejada por un incremento en la 
PaCO2 y un descenso en la frecuencia respiratoria (FR) (Steffey et al. 2003; Kronen et 
al. 2005; Thomasy et al. 2006; Dzikiti et al. 2010). Además, una importante depresión 
cardiovascular ha sido observada tras la administración de fentanilo en ratas, cabras, 
gatos y perros, en los cuales se observó un marcado descenso en la PAM y en la FC 
(Nolan & Reid 1991; Criado & Gomez e Segura 2003; Liehmann et al. 2006; Dzikiti et 
al. 2011b), pero no existen datos publicados en ovejas. 
 Por otro lado, el tiempo de administración de una INF. C de fentanilo durante el 
mantenimiento anestésico presenta un efecto directo en la recuperación anestésica, ya 
que la eliminación de este fármaco puede verse prolongada debido a su acumulación 
debido a su alta liposolubilidad (Sano et al. 2006). Además, al igual que la morfina, se 
ha descrito la presencia de alteraciones del comportamiento durante la recuperación 
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(Waterman et al. 1990) que habían recibido fentanilo durante el mantenimiento 
anestésico.  
 
3.1.2.3  Butorfanol   
El butorfanol es un opioide agonista de receptores κ  y antagonista de receptores µ. Su 
administración en ovejas proporciona sedación y analgesia a los 15 minutos tras su 
administración, con un pico de acción máximo a los 30 minutos y una vida media 
inferior a la de la morfina, presentando una duración de 120 minutos (O'Hair et al. 1988; 
Lamont & Mathews 2007).  
 
Figura 4. Estructura química del butorfanol 
La administración única de butorfanol produce una sedación mínima. Sin embargo, la 
combinación de medetomidina y butorfanol produce mayor grado de sedación que la 
administración de cada uno de estos fármacos de forma individual, acentuándose el 
efecto sedante de los α2 agonistas (Girard et al. 2010). En cuanto al efecto analgésico, 
Waterman et al. (1991) observaron en ovejas que el butorfanol a 0.2 mg/kg no tenia 
efectividad en el dolor superficial aunque si era efectivo en el dolor visceral. Sin 
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práctica rutinaria en rumiantes y caballos, produciéndose un efecto analgésico mayor 
cuando se administra la combinación de los dos fármacos en comparación con la 
administración individual de butorfanol (Brunson & Majors 1987). 
A pesar de ser un opioide, la administración de butorfanol en ovejas no produce 
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3.1.3  ANESTÉSICOS INYECTABLES 
 
3.1.3.1 Propofol   
El propofol (2,6-diisopropylphenol) es un hipnótico del grupo de los fenoles 
ampliamente utilizado en la anestesia veterinaria. Su solubilidad en agua es baja, y se 
presenta comercialmente enuna emulsión acuosa que  contiene aceite de soja, glicerol y 
lecitina de huevo. Además, para ajustar el pH de dicha preparación comercial se le 
añade hidróxido de sodio. Esta emulsión es un medio óptimo para el crecimiento de 
microorganismos y para la producción de endotoxinas (Arduino et al. 1991), por lo que 
para evitar la posibilidad de provocar una sépsis iatrogénica los viales se deben 
descartar para su uso a las 6 horas tras ser abiertos.  
 
Figura 5. Estructura química del propofol 
El propofol actúa inhibiendo los receptores del ácido γ-aminobutírico (GABA), por lo 
que la concentración de este neurotransmisor se incrementa en el SNC. Tras su 
administración, los niveles plasmáticos disminuyen rápidamente, debido principalmente 
a la redistribución del propofol en el cerebro y en otros órganos muy perfundidos. Dada 
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observado un rápido inicio de acción (1.15 min), así como un pico de efecto máximo y 
una duración de 3.9 y 12.6 minutos, respectivamente (Ludbrook & Upton 1997). El 
propofol se metaboliza a sulfato y conjugados glucurónicos, los cuales no presentan 
propiedades hipnóticas. La eliminación de los metabolitos es principalmente por orina, 
y solo menos de un 1% se elimina sin sufrir metabolización (Bowman 1989). En 
humanos se ha observado que el aclaramiento del propofol es superior al flujo 
sanguíneo hepático, por lo que se considera que también tiene también una 
metabolización extrahepática (Shafer 1993). Este metabolismo extrahepático se ha 
evidenciado en pacientes humanos sometidos a un trasplante hepático, en los cuales se 
observó que existía una metabolización del propofol durante la fase anhepática de los 
pacientes (Veroli et al. 1992).  
Aunque en humanos  el propofol presenta propiedades analgésicas (Briggs et al. 1982), 
este efecto no ha sido estudiado en rumiantes.  
En ovejas se ha observado que el propofol produce una depresión respiratoria y 
cardiovascular dosis-dependiente (Upton et al. 2009). Esta depresión se debe al aumento 
de los efectos inhibitorios que presentan los neurotransmisores GABA y al descenso en 
la actividad metabólica del cerebro (Concas et al. 1991). En ovejas se ha observado una 
fase de hipotensión tras la administración de propofol (Andaluz et al. 2005), la cual ha 
sido atribuida a la vasodilatación arterial y venosa producida por este agente anestésico 
(Ilkiw et al. 1992). Sin embargo, no se produce una alteración significativa de la FC tras 
la administración de este hipnótico en ovejas (Andaluz et al. 2005). La aparición de 
estos efectos cardiovasculares está relacionada con el ritmo de administración del 
propofol, ya que una rápida administración produce mayores concentraciones 
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arteriales y a una reducción en la contractilidad miocárdica respecto a una 
administración lenta en ovejas (Zheng et al. 1998).  
La depresión respiratoria también se ha descrito en ovejas tras la administración de 
propofol, manifestándose por un descenso en el pH, como resultado de un incremento 
de la PaCO2 (Andaluz et al. 2005), y por un descenso en la FR. El descenso de la FR 
tras la inducción anestésica puede llegar a producir apnea en perros (Ambros et al. 
2008; Amengual et al. 2013), cabras (Pablo et al. 1997; Dzikiti et al. 2009) y ovejas 
(Andaluz et al. 2005). Esta depresión respiratoria, al igual que la depresión 
cardiovascular, también es dependiente del ritmo de administración.  
Además de la depresión cardiorrespiratoria, al propofol se le ha asociado otra serie de 
efectos no deseados tras su administración en pequeños rumiantes como son una 
excesiva salivación, opistótonos (Torres et al. 2012) o mioclonias (Pablo et al. 1997; 
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3.1.3.2  Alfaxolona   
La alfaxolona es un anestésico esteroide que interacciona con receptores GABA del 
SNC. Tiene un amplio margen de seguridad, con un índice terapéutico 3-4 veces mayor 
que propofol o tiopental (Glen 1980; Hogskilde et al. 1987).  
 
Figura 6. Estructura química de la alfaxolona 
La alfaxolona es insoluble en agua. En 1971 fue introducida en veterinaria combinada 
con otro esteroide menos potente, alfadolona, y junto a cremophor EL, con el objetivo 
de aumentar su hidrosolubilidad, bajo la denominación comercial de Saffan. La 
administración de esta formulación en gatos se asoció a presencia de depresión 
cardiopulmonar y apnea (Dyson et al. 1987), hiperemia y edema de extremidades, 
urticaria y eritema cutáneo, edema laríngeo, hipotensión e incluso la muerte (Dodman 
1980). También la aparición de vómitos y defecación, así como la presencia de 
hiperreflexia e hipersensibilidad durante los periodos de mantenimiento y recuperación 
anestésicas, se asociaron a la administración de Saffan en gatos (Haskins et al. 1975). 
Estos efectos adversos se asociaron a la liberación de histamina por estimulación de 
células de degranulación por la acción del cremophor EL (Clarke et al. 1975). En 
rumiantes, la administración de esta formulación, tanto como agente inductor como 
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realizado en ovejas describió la presencia de depresión cardiovascular tras la 
administración de Saffan, manifestada con  bradicardia y un descenso en las presiones 
sanguíneas (Hall 1972), mientras que en varios estudios realizados en ovejas y corderos 
no se observaron ninguno de los efectos secundarios descritos previamente (Waterman 
1981; Camburn 1982; Eales & Small 1982). A pesar de esto, debido a los efectos no 
deseados descritos en otras especies, esta formulación se dejó de comercializar.  
En la actualidad la alfaxolona se comercializa con un compuesto para aumentar su 
solubilidad: 2-hidroxipropil-β-cliclodextrina (HPCD). La farmacocinética de la 
alfaxolona varía con los fármacos administrados durante la premedicación anestésica 
previa a la inducción anestésica. Se ha observado que la premedicación anestésica con 
la combinación acepromacina-morfina produce una alteración en la farmacocinética de 
la alfaxolona, observándose un incremento en la vida media de eliminación en perros 
que se premedicaron respecto a los que sólo recibieron alfaxolona (43.3 vs. 34.5 min). 
El volumen de distribución no se altera con la administración de la combinación 
preanestésica (2.3 vs. 2.4 L/kg), aunque la duración de la anestesia es menor cuando se 
administra sólo alfaxolona (35 vs. 7 min) (Pasloske et al. 2009). Este compuesto no 
provoca irritación perivascular, no causa dolor en el punto de inoculación y tiene 
mínimos efectos cardiovasculares y respiratorios cuando la dosis de inducción se 
administra lentamente. Además, la preparación estéril no permite el crecimiento 
bacteriano (Muir et al. 2004; Pasloske et al. 2005). Presenta alta tolerancia, amplio 
margen de seguridad, rápida inducción anestésica (< 60 segundos), buena relajación 
muscular y rápida y suave recuperación de consciencia y apetito. (Muir et al. 2004; 
Pasloske et al. 2005; Muir et al. 2008; Muir et al. 2009; Pasloske et al. 2009). Además, 
se ha observado que la alfaxolona produce analgesia secundaria a inconsciencia y 
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La dosis necesaria para la inducción anestésica se puede reducir si se administra tras la 
premedicación con agentes sedantes (Muir et al. 2004; Pasloske et al. 2005; Zaki et al. 
2009). La dosis de inducción también se puede disminuir si la intubación se realiza con 
un plano ligero y/o si la fase de inducción se realiza de forma lenta para optimizar la 
dosificación (Maddern et al. 2010). En gatos jóvenes sanos inducidos con alfaxolona, se 
ha demostrado que la inducción anestésica es excelente y la recuperación anestésica 
rápida (Zaki et al. 2009). Unos resultados similares se observaron en ponis inducidos y 
mantenidos durante la anestesia con una TIVA de alfaxolona y sometidos a un 
procedimiento quirúrgico, demostrando una rápida inducción con una buena calidad de 
inducción, así como una excelente calidad de recuperación (Leece et al. 2009). 
Comparado con el propofol, se ha observado que el mantenimiento anestésico con 
TIVA de alfaxolona mantiene un plano anestésico con buena estabilidad cardiovascular, 
así como una excelente inducción y recuperación anestésica, siendo más cortos los 
tiempos de extubación, elevación de la cabeza, decúbito esternal y tiempo en ponerse en 
pie en los perros que recibieron alfaxolona, dado que la alfaxolona no se acumula tras la 
administración de dosis repetidas (Ambros et al. 2008). Ninguno de estos estudios ha 
evaluado la reducción de la CAM al introducir una INF. C de alfaxolona durante el 
mantenimiento anestésico con gases anestésicos. Además, no existe ninguna referencia 
en la literatura del uso de la alfaxolona en PIVA en ovejas, limitándose su uso a 
inducción anestésica (Andaluz et al. 2012; Andaluz et al. 2013) o administración como 
TIVA como único agente anestésico durante el mantenimiento anestésico (Moll et al. 
2013; Ndawana et al. 2014), observándose una importante depresión respiratoria 
manifestada incluso hasta los primeros 15 minutos de la recuperación anestésica (Moll 
et al. 2013). Esta depresión respiratoria también se ha observado en pequeños animales 
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2008; Whittem et al. 2008; Muir et al. 2009) o durante la administración de una TIVA 
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3.1.4  ANESTÉSICOS INHALATORIOS 
 
La anestesia con gases inhalatorios es una práctica común en la anestesia veterinaria, 
puesto que permiten modificar la profundidad y duración anestésica sin ampliar el 
tiempo de recuperación (Hall et al., 2001). Se han estudiado un gran número de agentes 
anestésicos volátiles, siendo los gases halogenados los más utilizados en  anestesia 
veterinaria. Actualmente, los gases anestésicos comúnmente administrados en 
veterinaria son el isofluorano, sevofluorano y, en menor medida, el desfluorano. 
La solubilidad de los gases anestésicos es un factor que condiciona la penetración y la 
distribución de estos agentes en diferentes medios, así como una importante 
característica que permite diferenciar un anestésico de otro en términos de potencia, 
rapidez de inducción y velocidad de desaparición durante el periodo de recuperación. 
En términos generales, se ha demostrado que a menor solubilidad de los agentes 
anestésicos, la inducción anestésica es más rápida y el plano anestésico se modifica con 
mayor facilidad (Steffey & Mama 2007a). La solubilidad de los gases anestésicos se 
evalúa principalmente en base a tres coeficientes: coeficiente de solubilidad sangre/gas, 
coeficiente de solubilidad sangre/cerebro y coeficiente de solubilidad aceite/gas. 
1. Coeficientes de solubilidad sangre/gas y sangre/cerebro: muestra el tiempo 
necesario para que se equilibren los niveles alveolares y sanguíneos así como alveolares 
y cerebrales. Los coeficientes de solubilidad sangre/gas y sangre/cerebro son inferiores 
en el desfluorano (0.42 y 1.3, respectivamente) seguidos de sevofluorano (0.68 y 1.7, 
respectivamente) e isofluorano (1.4 y 1.6, respectivamente). Este bajo coeficiente 
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concentración alveolar (Kazama & Ikeda 1988), dando lugar a una rápida inducción y 
recuperación anestésica en humanos, perros y ovejas  (Strum & Eger 1987; Johnson et 
al. 1998; Okutomi et al. 2009). 
2. Coeficiente de solubilidad aceite/gas: indica el grado de liposolubilidad de los 
anestésicos inhalados y de la potencia anestésica del agente. Es un coeficiente 
directamente proporcional a la potencia anestésica e inversamente proporcional a la 
CAM. La recuperación anestésica después del mantenimiento anestésico con agentes 
volátiles, especialmente tras un mantenimiento anestésico prolongado, depende también 
de la solubilidad de los gases en tejidos poco irrigados como la grasa. El coeficiente 
aceite/gas para desfluorano (18.7) es inferior que para sevofluorano (47) y para 
isofluorano (91) (Eger 1995; Clarke 1999; Steffey & Mama 2007b), siendo éste el 
mismo orden para la rapidez de la recuperación anestésica de ovejas anestesiadas con 
estos anestésicos inhalatorio (Hikasa et al. 2000; Mohamadnia et al. 2008). 
La potencia anestésica de los gases anestésicos se evalúa en función de la CAM, que se 
define como la concentración alveolar mínima de un anestésico inhalatorio a 1 
atmósfera capaz de conseguir la ausencia de movimientos voluntarios en el 50% de los 
individuos sometidos a un estímulo doloroso (Eger et al. 1965). Por lo tanto, la CAM se 
corresponde con la dosis eficaz 50. La potencia anestésica de los agentes anestésicos 
volátiles es inversamente proporcional a su CAM (potencia = 1/CAM) y al coeficiente 
de solubilidad aceite/gas. Por tanto, los gases anestésicos con un coeficiente de 
solubilidad alto presentan una CAM baja y una potencia anestésica alta. (Steffey & 
Mama 2007b). La CAM del isofluorano en ovejas es 1.53 ± 0.12 % (Bernards et al. 
1996), y del desfluorano es 9.5 % (Lukasik et al. 1998a). La CAM descrita del 
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rumiantes, como es en el caso de las cabras cuya CAM es 2.33 ± 0.15  % (Hikasa et al. 
1998). 
Los anestésicos volátiles producen depresión cardiovascular de forma dosis-dependiente 
(Fujita et al. 1993; Aida et al. 1996; Galloway et al. 2004). Los efectos cardiovasculares 
del desfluorano y del sevofluorano son similares a los del isofluorano, produciendo 
depresión dosis-dependiente de la FC, de la PA y de la resistencia vascular sistémica 
(RVS) y, a dosis muy altas, depresión del miocardio y del GC (Clarke 1999; Gómez-
Villamandos et al. 1999; Steffey et al. 2005a; Steffey et al. 2005b). Esta depresión 
cardiovascular durante el mantenimiento con anestésicos volátiles también se ha 
observado en pequeños rumiantes, aunque no se ha observado diferencias significativas 
entre los diferentes gases anestésicos (Fujita et al. 1993; Hikasa et al. 1998; Vettorato et 
al. 2012). La disminución dosis-dependiente de la presión arterial media, sistólica y 
diastólica (PAM, PAS y PAD) se ha atribuido a la acción de los gases anestésicos sobre 
la musculatura lisa vascular, la contractilidad miocárdica y el sistema nervioso 
autónomo (Bernard et al. 1990; Ebert et al. 1995; Mutoh et al. 1997; Gomez-
Villamandos et al. 2005). Sin embargo, se ha registrado un descenso menor de las PA 
durante el mantenimiento anestésico con sevofluorano cuando se compara con 
isofluorano en gatos (Hikasa et al. 1996), perros (Duke et al. 2006), corderos (Vettorato 
et al. 2012) y cabras (Hikasa et al. 1998). Además, en caballos se ha observado que el 
sevofluorano produce un descenso mínimo de las RVS al incrementar los 
requerimientos de este anestésico volátil, sugiriendo que el sevofluorano presenta un 
efecto vasodilatador mínimo (Aida et al. 1996; Yamanaka et al. 2001). A pesar de que 
en ovejas se ha comparado el desfluorano, isofluorano y sevofluorano durante el 
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et al. 2000; Mohamadnia et al. 2008; Okutomi et al. 2009), no existiendo referencias del 
GC ni de la RVS.  
Los agentes halogenados producen una similar depresión respiratoria dosis-dependiente, 
reflejada por un incremento de la PaCO2 y un descenso de la FR en humanos (Stachnik 
2006), perros (Galloway et al. 2004), gatos (Hikasa et al. 1996) y ovejas (Hikasa et al. 
2000). Concentraciones altas de anestésicos volátiles producen un descenso de la 
respuesta del sistema nervioso frente al CO2, lo que determina un incremento de la 
fracción espirada de dióxido de carbono (FECO2) (Jones 1990; Green 1995). Este 
incremento del CO2 se puede deber a una reducción en la FR, a una depresión de los 
centros respiratorios y/o a la relajación de los músculos intercostales (Bowman-Howard 
2007). Además, se ha observado que la depresión respiratoria producida por la anestesia 
inhalatoria en rumiantes es mayor a la registrada en monogástricos, lo cual se ha 
atribuido a una dificultad en la ventilación debida a un incremento en la producción de 
los gases ruminales y a la distensión del rumen  (Ungerer et al. 1976). El incremento de 
la PaCO2 produce una alteración en el estatus ácido-base provocando un descenso del 
pH, dando lugar a una acidosis respiratoria (Hikasa et al. 1996; Hikasa et al. 1998; 
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3.2  MONITORIZACIÓN GASTO CARDIACO 
 El GC se define como la cantidad de sangre que bombea el corazón hacia la 
aorta por minuto. Este valor equivale a la cantidad de sangre que fluye por el torrente 
circulatorio en ese mismo tiempo, siendo un valor hemodinámico de gran relevancia 
puesto que es reflejo de la capacidad del corazón para oxigenar los tejidos y mantener el 
metabolismo tisular (Reves et al. 2000). Dado que consiste en un volumen de sangre 
bombeado por el corazón en unidad de tiempo, equivale a la sangre eyectada por el 
corazón con cada sístole [Volumen sistólico (VS)], multiplicado por el número de veces 
que se contrae por minuto [Frecuencia cardiaca (FC)]. Sus unidades son litros / minuto 
(Guyton & Hall 2011). 
El volumen sistólico o volumen de eyección es proporcional a propiedades intrínsecas 
del corazón (Contractibilidad y Lusitropismo), y a factores de acoplamiento vascular 
(Precarga y Postcarga). La contractibilidad es proporcional al volumen sistólico 
(Thurmon et al. 2003).  
La Precarga se define como la presión telediastólica cuando el ventrículo se ha llenado 
al final de la diástole. Es proporcional también al VS y depende directamente del 
retorno venoso, o el volumen por minuto de sangre que retorna a la aurícula derecha 
desde las venas centrales. Su importancia en el mantenimiento del GC depende de la ley 
de Frank-Starling, que afirma, que dentro de límites fisiológicos, el corazón bombea 
toda la sangre que le llega procedente de las venas centrales, por lo tanto, la energía de 
contracción del ventrículo depende de la longitud inicial de las fibras musculares que 
forman sus paredes (Starling 1918). Es decir, que un retorno venoso elevado incrementa 
el volumen telediastólico (precarga) y por tanto, el VS. De este modo, el GC se ajusta 
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de ambos ventrículos sean idénticos (Pocock & Richards 2005). El retorno venoso está 
influenciado por las presiones intratorácicas, la volemia, y el balance constricción-
dilatación del tono vascular (Guyton & Hall 2011). 
La Postcarga es la presión que aparece en la arteria (aorta o pulmonar) al final de la 
sístole ventrícular. Casi siempre se refiere a corazón izquierdo. Este valor es 
proporcional a la RVS, que a su vez depende de la viscosidad de la sangre, y el diámetro 
de las arteriolas y los esfínteres pre-capilares. La RVS es una fuerza que se opone a la 
eyección de la sangre desde el ventrículo, siendo el principal elemento que determina la 
presión arterial diastólica. La postcarga y la RVS son indirectamente proporcionales al 
GC.  
Además existen una serie de mecanismos extrínsecos que adaptan el volumen sistólico. 
Los cambios del inotropismo cardiaco son controlados por el sistema nervioso 
autónomo, especialmente por el simpático cuyos receptores son los mayoritarios en las 
fibras musculares. La estimulación de estos receptores por catecolaminas determina un 
incremento de la fuerza contráctil del corazón, lo cual provoca una elevación del GC. 
Por otro lado, los niveles de potasio y de calcio séricos, por ser estos iones los que 
intervienen en la contracción muscular del miocardio, son factores que también influirán 
en el inotropismo y en los valores del VS (Pocock & Richards 2005; Guyton & Hall 
2011). 
La medición del GC de manera invasiva requiere la introducción de catéteres especiales 
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3.2.1  MÉTODO PICCO 
El PiCCO® es un monitor mínimamente invasivo de medición del GC cuyas siglas 
significan Pulse Contour Cardiac Output (PiCCO). Este monitor calcula el gasto 
cardiaco mediante el método de termodilución transpulmonar (TDTP). Se fundamenta 
en que al introducir suero frío a una temperatura conocida en el torrente sanguíneo, del 
cual se conoce su temperatura pero no se conoce su volumen, la temperatura resultante 
de la mezcla del suero frío y de la sangre es proporcional al volumen de sangre, es decir, 
al GC (Borrallo & Martínez 2004). 
Su empleo requiere una vena central (yugular) y una arteria central (femoral) o 
periférica (radial). En la arteria se introduce un catéter  con un termistor en el extremo. 
El suero frío se administra por la vena central, mezclándose este indicador con la sangre 
del atrio y del ventrículo derecho induciendo un cambio en la temperatura sanguínea 
que es detectado por el termistor del catéter localizado en la arteria (Jonas & Hett 2004). 
El PiCCO® integra el área bajo la curva de variación de la temperatura respecto al 
tiempo mediante la ecuación de Stewart-Hamilton, obteniendo de esta forma  el GC. 
   
Tb: Temperatura sanguínea 
Ti: Temperatura inyectable 
Vi: Volumen inyectable 
ʃΔTb x dt: Área bajo la curva de termodilución 
K: Constante de correlación 
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Este monitor mide continuamente el gasto cardíaco por el contorno de la onda pulso 
arterial (PCCO), basado en la hipótesis de que la parte sistólica de la onda de pulso 
arterial representa el VS. Calcula, latido a latido, el VS del corazón izquierdo mediante 
la división del área bajo la curva de tiempo sistólico entre la impedancia aórtica. Para 
ajustar la impedancia aórtica, que difiere de paciente a paciente y depende de la 
complianza y del diámetro aórtico (Mathews & Singh 2008), es necesario hacer una 
calibración transpulmonar previa (Halvorsen et al. 2006; Johansson & Chew 2007). El 
VS resultante es multiplicado por la FC obteniéndose el GC de manera continua (Godje 
et al. 2001). 
Además del GC, el monitor PiCCO calcula otros parámetros como son RVS, variación 
del volumen sistólico (VSS) y contractibilidad del ventrículo izquierdo (dPmx): 
El efecto Windkessel es el producido por la función de amortiguamiento de las grandes 
arterias, las cuales transforman el flujo pulsátil en un flujo continuo. Durante la sístole, 
la contracción ventricular determina la eyección de sangre hacia la aorta. Las grandes 
arterias amortiguan las oscilaciones de presión que tienen lugar con cada latido [presión 
de pulso (PP)], al retener cerca del 60% del flujo de eyección durante la sístole. 
Posteriormente liberan ese flujo al torrente sanguíneo durante la diástole (Grignola et al. 
2003). Esa restitución desde la aorta durante la diástole depende de la complianza 
aórtica, de la RVS y la PA (Godje et al. 2001). De esta forma, el PiCCO® calcula las 
RVS durante la fase diástolica (Jonas & Hett 2004).  
La VVS muestra la modificación que sufre el volumen sistólico latido a latido. 
La dPmx es estimada a partir de la rampa máxima de la curva de presión del ventrículo 
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El PiCCO® es una técnica de medición del GC aceptada con una validez y fiabilidad 
comparadas con termodilución pulmonar y técnica LiDCO en humanos adultos (Sakka 
et al. 1999; Della Rocca et al. 2002; Godje et al. 2002), niños (Fakler et al. 2007), gatos 
(Beaulieu et al. 2009), caballos (Hallowell & Corley 2005), perros (Chen et al. 2005; 
Morgaz et al. 2014), cerdos (Johansson & Chew 2007) y corderos (Lemson et al. 2008). 
La técnica PiCCO se ha usado en ovejas sin previa validación (Waerhaug et al. 2008), 
aunque los datos registrados en otras especies sugieren su validez en estos animales. Por 
otro lado, no hay consenso respecto a cuándo y con qué frecuencia se deben realizar 
recalibraciones del análisis del contorno de la onda de pulso. La recalibración es 
necesaria después de cambios importantes en la complianza arterial y/o cambios 
hemodinámicos, principalmente debidos a cambios en el tono vasomotor (Buhre & Rex 
2008). No se han observado diferencias significativas entre el análisis del contorno de la 
onda de pulso y la termodilución durante la circulación extracorpórea en una cirugía de 
by-pass de la arteria coronaria (Halvorsen et al. 2006). Se ha recomendado realizar una 
recalibración en pacientes sometidos a cirugía cardiaca si el índice de resistencia 
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3.2.2  METODO LiDCO 
El LiDCO® (Lithium Dilution Cardiac Output) es un monitor basado en los mismos 
principios que la dilución con indicador para el cálculo del GC. En su caso, el indicador 
empleado es el cloruro de litio isotónico. El hecho de que el litio no aparezca en el 
organismo le confiere un alto ratio señal/ruido y por lo tanto, permite que el electrodo 
selector de iones de litio se vea sensibilizado fácilmente con bajas dosis de cloruro de 
litio.  
Para su empleo se requiere la cateterización de una vía venosa central o periférica, a 
través de la cual se inyecta un bolo de litio (0,002-0,004 mmol/kg), y una arteria, en la 
que se encuentra el electrodo detector (Shih et al. 2009). Se ha comprobado que el paso 
de litio por la circulación pulmonar no implica pérdidas de éste (Band et al. 1997). De 
este modo se obtienen mediciones con dosis 300 veces inferiores a las que producen 
efectos farmacológicos indeseables (Jonas et al. 2001; Rhodes & Sunderland 2004).  
Para la determinación del GC, se debe incluir el valor de la presión venosa central 
(PVC) dado que el litio difunde a través del plasma (Band et al. 1997). Además, es 
necesario hacer una corrección en el monitor en base a la concentración de sodio 
plasmático y hemoglobina, dado que en ausencia de litio el sensor realiza la calibración 
de línea de base cero a partir del sodio plasmático (Mathews & Singh 2008). El 
contraste se deposita en un prolongador de fluidos (3 ml de capacidad), el cual está 
unido al  catéter situado en la vena cateterizada. Para la administración del bolo de 
cloruro litio al torrente sanguíneo, se administra 8 ml de solución salina heparinizada en 
el prolongador de fluidos donde se encuentra el cloruro de litio. El monitor LiDCO® 
cuenta con un electrodo selector de iones de litio desechable (sensor) que está conectado 
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fluye hacia el sensor a 4 ml/min gracias a la acción de una bomba peristáltica (Shih et 
al. 2009). Dado que el sensor detecta el litio administrado por la vía venosa de forma 
rápida, el bolo se debe de administrar a los 10 segundos después de iniciar la medición, 
para de esta forma asegurar 12 segundos de estabilidad necesaria para asegurar el 
cálculo del GC (Corley et al. 2002). De esta forma el LiDCO® calcula el GC a partir de 
la dosis de litio administrada y el área bajo la curva de la representación [litio] / tiempo  
(Linton et al. 1993). 
Es un monitor que guarda una excelente correlación con la termodilución pulmonar 
(Kurita et al. 1999; Costa et al. 2008) incluso en pacientes pediátricos (Linton et al. 
2000). Además, ha demostrado ser un buen monitor del GC en el gato (Beaulieu et al. 
2005), el caballo (Linton et al. 2000), potros (Corley et al. 2002) o el perro (Chen et al. 
2005; Morgaz et al. 2014).  En ovejas no se ha observado una buena correlación del 
LiDCO® cuando se compara con sondas ultrasonicas de flujo implantadas en la arteria 
pulmonar (Axiak Flammer et al. 2013), aunque este último método no ha sido 
ampliamente evaluado. Sin embargo, los datos registrados en otras especies sugieren su 
validez en estos animales. 
El empleo de este método de medición del GC no es posible en el caso de pacientes con 
tratamientos crónicos con litio o en shunt intracardiacos. Así mismo, la administración 
de bloqueantes neuromusculares produce mediciones erróneas por parte del electrodo, 
por lo que se debe hacer la medición con el LiDCO® antes del empleo de estos agentes 
(Jonas & Hett 2004). 
El monitor LiDCO® plus además de por dilución de contraste, es capaz de medir el GC 
de manera continua mediante el algoritmo de la potencia de pulso (PulsoCO®) 
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que se producen por el flujo sanguíneo que abandona los ventrículos con cada latido, 
recibe el nombre de PP. Por tanto, la PP es la diferencia entre la PAS y la PAD, siendo 
un índice de la distensibilidad arterial. Desde un punto de vista fisiológico, su valor 
depende de la complianza arterial y del VS. A mayor VS o menor elasticidad arterial, 
mayor será la PP (Guyton & Hall 2011). La PP permite conocer el VS teniendo en 
cuenta la sangre que es eyectada mediante la contracción ventricular (fase activa o 
sistólica) y la sangre que de manera refleja llega a la periferia cuando la válvula aórtica 
está cerrada (fase diastólica). 
Para la determinación del GC de manera continua el monitor PulsoCO® transforma la 
PP en una curva de volumen / tiempo. Posteriormente determina la duración del latido 
cardiaco y un valor de VS proporcional al real denominado volumen sistólico nominal, 
mediante autocorrelación. La autocorrelación establece una relación lineal entre la 
potencia de pulso y el VS. Para asumir esa linealidad hay que considerar que la 
variación en la PP es igual al VS menos la sangre que llega a la periferia durante la 
diástole. En este punto la PP es igual a la variación en el volumen. Es por esto que para 
el análisis se analiza la totalidad de la onda de pulso, tanto su fase sistólica como 
diastólica. Por último, mediante la calibración del monitor por dilución con cloruro litio, 
previamente descrita, se obtiene la constante de calibración, que es específica para cada 
paciente. Esta constante transforma el VS nominal en el VS real (Rhodes & Sunderland 
2004). En situaciones de inestabilidad hemodinámica se requieren varias recalibraciones 
con litio con el objetivo de aumentar la fiabilidad de las mediciones (Cooper & Muir 
2007).  
El PulseCO® es un método poco invasico, fiable y preciso para medir el GC continuo, 
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2002; Tsutsui et al. 2004). Además, este método se ha comparado con la TDTP continua 
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La práctica de anestesia mediante la combinación de fármacos intravenosos para reducir 
los requerimientos de anestésicos volátiles es lo que anteriormente hemos definido bajo 
el término PIVA. Esta práctica es cada vez más común en anestesia veterinaria, puesto 
que la reducción de la CAM del anestésico empleado permite reducir los efectos 
adversos asociados a éste, los cuales se han descrito que son dosis-dependientes.  
La administración de alfaxolona está ampliamente extendida en veterinaria, pero su uso 
se ha limitado como agente inductor o para TIVA, administrando alfaxolona durante 
mantenimiento anestésico sin la administración de un agente anestésico inhalatorio. Sin 
embargo, no se ha estudiado el efecto ahorrador de anestésico volátil, 
cardiorrespiratorio o en la recuperación anestésica de la alfaxolona administrada como 
PIVA. Su administración en TIVA produce una buena estabilidad cardiovascular 
durante el mantenimiento anestésico, así como una excelente inducción y recuperación 
anestésica en  perros (Ambros et al. 2008; Suarez et al. 2012) y ponis (Leece et al. 
2009). Sin embargo, se ha descrito la presencia de hipoventilación y apnea dosis-
dependiente tras la inducción anestésica con alfaxolona en pequeños animales (Muir et 
al. 2008; Muir et al. 2009). Esta depresión respiratoria asociada a la administración de 
alfaxalona también se ha descrito en ovejas que sólo recibieron alfaxalona durante su 
inducción y mantenimiento anestésico (Moll et al. 2013). 
Respecto a la INF. C de fentanilo, la administración intraoperatoria de opioides es una 
práctica rutinaria como parte de una anestesia balanceada puesto que se ha observado 
que la administración de analgésicos potentes durante la cirugía reduce los 
requerimientos de anestésicos inhalatorios o intravenosos necesarios para evitar 
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respuesta al estímulo quirúrgico (Katoh et al. 1999; Dzikiti et al. 2010; Ohta et al. 
2010). El fentanilo es un opiáceo aceptado para su administración en INF. C debido a su 
amplio rango de dosis y margen terapéutico (Meredith et al. 2008). Su administración 
en bolo único o como INF. C durante el mantenimiento anestésico ha permitido una 
reducción de la CAM de anestésicos volátiles en perros (Murphy & Hug 1982a; Hellyer 
et al. 2001; Ueyama et al. 2009), gatos (Liehmann et al. 2006), y cabras (Dzikiti et al. 
2011b). Sin embargo, la administración de este opioide se ha asociado a una depresión 
cardiorrespiratoria (Nolan & Reid 1991; Criado & Gomez e Segura 2003; Steffey et al. 
2003; Kronen et al. 2005; Liehmann et al. 2006; Thomasy et al. 2006; Dzikiti et al. 
2010; Dzikiti et al. 2011b), así como a una serie de cambios de comportamiento durante 
la recuperación anestésica en cabras (Dzikiti et al. 2010), caballos (Knych et al. 2009), y 
ovejas (Waterman et al. 1990). El uso de una INF. C de fentanilo durante el 
mantenimiento anestésico con gases anestésicos en ovejas sólo se ha descrito en cirugía 
cardíaca (Kronen et al. 2005; Schauvliege et al. 2006; Levionnois & Kronen 2008), no 
existiendo estudios en los que se haya administrado una INF. C de fentanilo en ovejas 
sometidas a cirugía ortopédica experimental. 
Por otro lado, los α2 agonistas son utilizados frecuentemente en anestesia veterinaria, 
debido a sus efectos sedantes, ansiolíticos y analgésicos. Se ha descrito que la 
administración de α2 agonistas en bolo produce de forma dosis-dependiente  
importantes efectos cardiovasculares como descenso de FC, GC, arritmias, un 
incremento seguido de un descenso en las PA y aumento de las  RVS en ovejas (Bryant 
et al. 1996; Bryant et al. 1998; Kastner et al. 2006a). Sin embargo, su administración en 
INF. C produce unos efectos cardiopulmonares más limitados (Kastner et al. 2007a; 
Gomez-Villamandos et al. 2008; Marcilla et al. 2012), con las ventajas descritas en otras 
especies de reducción de la CAM de isofluorano en humanos (Aantaa et al. 1997), 





perros (Pascoe et al. 2006; Gutierrez-Blanco et al. 2013) y gatos (Escobar et al. 2012), y 
de sevofluorano en ponis (Gozalo-Marcilla et al. 2013), así como una mejoría en la 
calidad de recuperación (Gomez-Villamandos et al. 2008; Marcilla et al. 2012). Como 
previamente se ha descrito, la dexmedetomidina produce hipoxemia en ovejas (Kastner 
et al. 2001; Kastner et al. 2007b) por diferentes mecanismos, aunque se ha demostrado 
que el grado de hipoxemia arterial es dosis dependiente y presenta una gran variabilidad 
individual (Eisenach 1988; Talke et al. 2000). Sin embargo, no hay estudios en los se 
haya evaluado el efecto ahorrador de anestésico inhalatorio de una INF. C de 
dexmedetomidina en ovejas sometidas a cirugía ortopédica experimental. 
El mantenimiento anestésico más extendido es mediante el uso de gases inhalatorios, 
siendo el isofluorano el gas anestésico más utilizado. Cuando se compara con 
sevofluorano, se ha observado una estabilidad cardiovascular similar entre ambos 
agentes anestésicos en cabras (Hikasa et al. 1998), perros (Mutoh et al. 1997; Bennett et 
al. 2008; Abed et al. 2014), caballos (Driessen et al. 2006) y ovejas (Hikasa et al. 2000; 
Mohamadnia et al. 2008) aunque se ha observado un aumento de la PAM en corderos 
(Vettorato et al. 2012) y gatos (Hikasa et al. 1996) anestesiados con sevofluorano 
cuando se compara con isofluorano. En caballos anestesiados con sevofluorano, se ha 
descrito un mínimo descenso de las RVS cuando se aumenta la concentración de este 
agente, sugiriendo un reducido efecto vasodilatador (Yamanaka et al. 2001). Aunque se 
han realizado varios estudios en ovejas comparando el efecto cardiovascular de estos 
agentes inhalatorios, sólo se ha evaluado la FC y PA  (Hikasa et al. 2000; Mohamadnia 
et al. 2008; Okutomi et al. 2009). Otro punto importante a la hora de la comparación de 
estos anestésicos volátiles es el periodo de recuperación anestésica, observándose un 
periodo de recuperación más corto en ovejas anestesiadas con sevofluorano en lugar de 
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con isofluorano (Okutomi et al. 2009). Esta rápida recuperación tras el mantenimiento 
con sevofluorano también se ha observado en perros (Johnson et al. 1998) y humanos 
(Strum & Eger 1987). La calidad de la recuperación también se ha comparado entre 
ambos gases, presentando una mejor calidad de recuperación los caballos anestesiados 
con sevofluorano (Matthews et al. 1998). Sin embargo, no existen estudios en ovejas en 
los que se evalúe el estatus cardiovascular de forma amplia durante el mantenimiento 
anestésico, así como la calidad de la recuperación tras la administración de estos tres 
gases anestésicos. 
Por tanto, dada la ausencia de bibliografía en ovejas referente a la premediación con 
combinaciones de α2 agonistas adrenérgicos y opiáceos e inducción con propofol o 
alfaxalona, así como de la administración de una INF. C de alfaxalona, fentanilo o 
dexmedetomidina durante mantenimiento con isofluorano, sevofluorano o desfluorano, 
nuestro estudio tiene la finalidad de proponer alternativas a la anestesia convencional 
con el objetivo de proporcionar estabilidad cardiorrespiratoria para disminuir el riesgo 
perianestésico  y mejorar la recuperación anestésica en ovejas. Por ello, en los estudios 
planteados en esta tesis se pretende: 
 Determinar el grado y la calidad de la combinación butorfanol-dexmedetomidina 
y morfina-dexmedetomidina en premedicación anestésica.  
 Determinar si la premedicación con la combinación α2 agonista-opiáceo produce 
hipoxemia, lo cual se ha descrito cuando se administra α2 agonistas adrenérgicos de 
forma individual.  
 Determinar la calidad y el tiempo de inducción con alfaxalona o propofol, 
determinando si es lo suficientemente rápido como para evitar problemas de 
regurgitación. Evaluación de la dosis administrada, determinando si se reduce la dosis 





del agente anestésico inyectable tras la premedicación con morfina-dexmedetomidina y 
butorfanol-dexmedetomidina. 
 Determinar si la INF. C de alfaxalona, dexmedetomidina o fentanilo durante el 
mantenimiento con gases anestésicos produce alteraciones cardiorrespiratorias y ácido-
base, así como su influencia sobre la reducción de la CAM. De igual modo, comparar 
estas variables entre los grupos donde el mantenimiento anestésico se ha realizado con 
isofluorano o con sevofluorano, sin la administración simultánea de una INF. C. 
 Evaluar la calidad y tiempo de recuperación anestésica entre los diferentes 
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Primer Estudio. Efectos anestésicos y cardiorrespiratorios de una 
infusión continua de alfaxolona en ovejas anestesiadas con desfluorano: 
 Determinar el grado y la calidad de la combinación butorfanol-dexmedetomidina 
en premedicación anestésica.  
 Determinar si la premedicación produce hipoxemia.  
 Determinar la calidad y el tiempo de inducción con alfaxalona. Evaluación de la 
dosis administrada. 
 Determinar si la INF. C de alfaxalona, durante el mantenimiento con desfluorano 
produce alteraciones cardiorrespiratorias y ácido-base, así como su influencia sobre la 
reducción de la CAM del desfluorano. 
 Evaluar la calidad y tiempo de recuperación anestésica.  
 
Segundo Estudio. Efectos anestésicos y cardiorrespiratorios de una 
infusión continua de fentanilo en ovejas anestesiadas con isofluorano 
 Determinar el grado y la calidad de la combinación morfina-dexmedetomidina 
en premedicación anestésica.  
 Determinar si la premedicación produce hipoxemia.  
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 Determinar la calidad y el tiempo de inducción con propofol. Evaluación de la 
dosis administrada. 
 Determinar si la INF. C de fentanilo, durante el mantenimiento con isofluorano 
produce alteraciones cardiorrespiratorias y ácido-base, así como su influencia sobre la 
reducción de la CAM del isofluorano. 
 Evaluar la calidad y tiempo de recuperación anestésica.  
 
Tercer Estudio. Efectos anestésicos y cardiorrespiratorios de una 
infusión continua de dexmedetomidina en ovejas anestesiadas con 
sevofluorano 
 Determinar el grado y la calidad de la combinación morfina-dexmedetomidina 
en premedicación anestésica.  
 Determinar si la premedicación produce hipoxemia.  
 Determinar la calidad y el tiempo de inducción con propofol. Evaluación de la 
dosis administrada. 
 Determinar si la INF. C de dexmedetomidina, durante el mantenimiento con 
sevofluorano produce alteraciones cardiorrespiratorias y ácido-base, así como su 
influencia sobre la reducción de la CAM del sevofluorano. 
 Evaluar la calidad y tiempo de recuperación anestésica.  





Cuarto Estudio. Efectos de sevofluorano e isofluorano en los parámetros 
cardiorrespiratorios y la recuperación anestésica en ovejas  
  Determinar el grado y la calidad de la combinación morfina-dexmedetomidina 
en premedicación anestésica.  
 Determinar si la premedicación produce hipoxemia.  
 Determinar la calidad y el tiempo de inducción con propofol. Evaluación de la 
dosis administrada. 
 Comparar las variables cardiorrespiratorias y ácido-base durante el 
mantenimiento  anestésico con isofluorano o con sevofluorano. 
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En la realización de la presente tesis se desarrollaron cuatro estudios realizados en 72 
ovejas hembras adultas sanas de raza merina. Todas las ovejas se mantuvieron en grupo 
en un corral con acceso diario al pasto. El día previo al estudio, los animales fueron 
pesados y transportados en parejas a un pequeño corral (3 m
2
). La comida se retiró 24 
horas antes del estudio pero el agua se mantuvo disponible hasta el momento de la 
anestesia. Todas las ovejas se sometieron a una cirugía ortopédica experimental en la 
extremidad posterior derecha como parte de otro estudio. La cirugía fue siempre 
realizada por el mismo cirujano. 
 Se describe el material empleado en el desarrollo de los cuatro estudios y el 
método de trabajo común para las cuatro investigaciones. Posteriormente se indica las 
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5.1 MATERIAL 
5.1.1 FÁRMACOS 
 5.1.1.1 Dexmedetomidina: Dexdomitor®, solución inyectable 0.5 mg/ml. 
Laboratorio Dr. Esteve SA, Barcelona, España. 
 5.1.1.2 Morfina: Morfina 2%®, solución inyectable 20 mg/ml. Laboratorio 
B.Braun, España. 
 5.1.1.3 Fentanilo: Fentanest®, solución inyectable 0.05 mg/ml. Laboratorio 
Kern Pharma S.L., Tarrasa, España. 
 5.1.1.4 Butorfanol: Torbugesic®, solución inyectable 10 mg/ml. Laboratorio 
Fort Dodge Veterinaria SA, Gerona, España. 
 5.1.1.5 Buprenorfina: Buprex®, solución inyectable 0.3 mg/ml. Laboratorio 
R.B. Pharmaceuticals Limited, UK. 
 5.1.1.6 Propofol: Propofol Lipuro 1%®, solución inyectable 10 mg/ml. 
Laboratorio B.Braun, Tarrasa, España. 
 5.1.1.7 Alfaxolona: Alfaxan®, solución inyectable 10 mg/ml. Laboratorio 
Vetoquinol, Madrid, España 
 5.1.1.8 Isofluorano: IsoVet®. Laboratorio B.Braun VetCare SA, Barcelona, 
España. 
5.1.1.9 Sevofluorano: SevoFlo®. Laboratorio Esteve SA, Barcelona, España. 
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 5.1.1.10  Desfluorano: Suprane®. Laboratorio Baxter SL, Valencia, España. 
 5.1.1.11 Litio: Lithium Chloride®, solución inyectable 0.15 mmol/ml. 
Laboratorio LiDCO Ltd, Londres, UK. 
 5.1.1.12 Dopamina: Dopamina®, solución inyectable 40 mg/ml. Laboboratorios 
Grifols S.A., España. 
 5.1.1.13 Suero Ringer Lactato: Ringer Lactate®, Laboratorio B.Braun, 
Barcelona, España. 
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5.1.2  EQUIPAMIENTO 
Máquina anestésica: Estación anestésica modular Avace S/5 Datex Ohmeda® con 
circuito circular cerrado, tubos corrugados y balón reservorio adaptados a las 
necesidades del paciente, y cánister lleno de cal sodada. 
  
Vaporizador: 
 Isofluorano: IsoTec 5®, Datex Ohmeda, USA. 
 Sevofluorano: Sevotec 5®, Datex Ohmeda, USA. 
 Desfluorano: Tec 6®; Datex Ohmeda, USA. 
 
 Tubos traqueales: Mallinckrodt Medical, Atlone, Irlanda. En los diferentes 
estudios se emplearon tubos endotraqueales de PVC, termosensibles y transparentes de 
los números 12-14. Estos tubos contaban con balones de neumotaponamiento de gran 
volumen y escasa presión, y con agujero de Murphy. 
 Mascarilla facial: SurgiVet®, Laboratorio B.Braun VetCare SA, Barcelona, 
España. 
Monitor multiparamétrico: Monitor Anestesia Datex-Ohmeda® GE Healthcare®, 
Finlandia. El monitor aporta los siguientes parámetros: 
 Frecuencia cardiaca (FC). 
 Frecuencia respiratoria (FR). 
 Temperatura (Tª). 
 Presión arterial media (PAM), sistólica (PAS) y diastólica (PAD) invasivas. 
 Presión venosa central (PVC). 
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 Fracción inspirada y espirada de dióxido de carbono (FiCO2, FECO2). 
 Fracción inspirada y espirada de oxígeno (FiO2, FEO2). 
 Fracción inspirada y espirada de gases anestésicos (FiGas, FEGas). 
 
 Monitor termodilución transpulmonar continua: PiCCO Plus® monitor; 
Pulsion Medical System, Munich, Alemania. Este monitor aporta diferentes parámetros: 
  Determinaciones por termodilución: 
 Gasto cardiaco (GC) e índice cardiaco (IC). 
  Determinaciones por análisis del contorno de pulso: 
 Gasto cardiaco por el contorno (PCCO) y su índice (PCCI). 
 Frecuencia cardiaca (FC). 
 Volumen sistólico (VS) y su índice (VI). 
 Variación del volumen sistólico (VVS). 
 Presión arterial sistólica (PAS), diastólica (PAD) y media (PAM). 
 Índice de contractibilidad del ventrículo izquierdo (dPmx). 
 Resistencia vascular sistémica (RVS) y su índice (IRVS). 
 
Monitor de medición del gasto cardiaco por dilución de litio: LiDCO plus® 
Hemodinamic Monitor HM 71-02, LiDCO Ltd., Londres, UK. Este monitor aporta los 
siguientes parámetros: 
Determinaciones por dilución de litio: 
 Gasto cardiaco (GC) e índice cardiaco (IC). 
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Determinaciones por análisis del contorno de pulso: 
 Gasto cardiaco por el contorno (PCCO) y su índice (PCCI). 
 Frecuencia cardiaca (FC). 
 Volumen sistólico (VS) y su índice (IVS). 
 Variación del volumen sistólico (VVS). 
 Presión arterial sistólica (PAS), diastólica (PAD) y media (PAM). 
 Resistencia vascular sistémica (RVS) y su índice (IRVS). 
 
Gasómetro: Gasometer Ciba-Corning®, Modelo 850 Chiron Diagnostics, Madrid, 
España. Este monitor aporta diferentes parámetros: 
 pH  
 Presión parcial de dióxido de carbono venosa (PvCO2) y arterial (PaCO2).  




 Exceso de bases (EB). 
 Presión parcial de oxígeno arterio/alveolar (Pa/A O2). 
Bomba de infusión de fluidos: Niki V4®. Caesarea Medical Electronics LTD, 
Alemania. 
Perfusor de infusión de fluidos: Perfusor®fm Braun S.A., Alemania. Emplea jeringas 
Original-Perfusor® OPS de 50 ml, B.Braun Melsungen AG, Alemania. 
Sistema infusión fluidos: Intrafix® Primeline. 20 gotas: 1ml. B.Braun Melsungen AG, 
Alemania. 
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Transductores de presión arterial:  
Set-arterial Combitrans® con conexión markette, Braun Surgical S.A. B.Braun 
Melsungen AG, Alemania. 
PiCCO® Monitoring Kit, Pulsion Medical Systems, Munich, Alemania. 
Catéteres venosos: 
 Vena yugular izquierda: Vasocan® 16G. B.Braun Melsungen AG, Alemania. 
 Vena yugular derecha: Certofix® 14G 20 cm. B.Braun Melsungen AG, 
Alemania.  
Catéteres arteriales: 
 Arteria femoral: Cateter termodilución Pulsiocath® 5 Fr 50 cm. Pulsion Medical 
Systems, Munich, Alemania. 
 Arteria pedal derecha: Combitrans® 20G. Braun Surgical S. A, Alemania. 
Prolongador de línea arterial: Unido por un lado a la llave de tres vías y por el otro al 
transductor. La rigidez de este tubo disminuye la amortiguación de la onda de pulso. 
Combidyn Druckschlauch. BBraun ®. Alemania. 
 
Jeringas de gasometría: Pulsator-3ml 0.7mm x 25mm, Concord Laboratorios, Kent, 
UK. 
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5.2  MÉTODOS 
Todos animales se sometieron a una exhaustiva evaluación física y analítica previa al 
inicio del estudio  para detectar cualquier patología que pudiese interferir con los 
resultados del trabajo. Para ello se obtuvieron muestras sanguíneas de cada uno de los 
animales y se evaluó el hemograma, leucograma y recuento plaquetario. Además, se les 
realizó un examen bioquímico para evaluar las transaminasas hepáticas (AST y ALT), 
urea, creatinina y glucosa. 
El día del estudio, todas las ovejas se sometieron a un examen físico previo a la 
administración de la premedicación, en el cual se evaluó la FC, FR y Tª. Estos valores 
se definieron como los valores basales. Los valores basales de estos parámetros 
evaluados se obtuvieron realizando la media aritmética obtenida de tres mediciones 
realizadas en un periodo de 10 minutos (Tb). La toma de datos de los valores basales se 
realizó en el corral pequeño donde las ovejas se alojaron el día del estudio, para evitar 
estímulos externos. En este momento también se cateterizó la yugular izquierda para la 
extracción de sangre venosa (Tb).  
Posteriormente se continuó con la administración intravenosa de la premedicación. La 
calidad de la misma  se evaluó mediante una escala numérica (0= pobre; 10= excelente) 
(Kastner et al. 2006b) 10 minutos tras la administración de los fármacos. Tras la 
evaluación de la sedación, se obtuvo una segunda gasometría venosa para las ovejas 
incluidas en el tercer estudio (Ts).  
Transcurridos 20-30 minutos desde la premedicación, las ovejas se preoxigenaron con 
una mascarilla facial con un flujo de 5 L/min de O2 al 100% durante 5 minutos. A 
continuación, se realizó la inducción anestésica de forma intravenosa a través del catéter 
MATERIAL Y MÉTODOS 
 
 
80                                                                                                     Métodos                                    
situado en la vena yugula izquierda con el agente inductor inyectable seleccionado en 
función del estudio, a un ritmo de 1 mg/kg/min mediante el uso de un perfusor de 
infusión de fluidos hasta obtener la pérdida de reflejo palpebral, tono mandibular y 
reflejo deglutor, realizándose la intubación endotraqueal. La inducción anestésica se 
realizó en decúbito esternal, y tras la intubación endotraqueal las ovejas se posicionaron 
en decúbito dorsal. En este momento se registró la dosis requerida del agente inductor y 
el tiempo empleado en la inducción anestésica (segundos comprendidos entre el inicio y 
el cese de la administración del agente inductor), y se evaluó la calidad de la inducción 
anestésica (Ambros et al. 2008). Se definió apnea como la ausencia de ventilación 
espontánea durante un periodo mayor a 30 segundos. En el caso de que se produjera 
apnea, las ovejas se ventilaron de forma manual [presión en vías aéreas (Pva) < 15 
cmH2O] cada 30 segundos hasta que los animales comenzaran a ventilar de forma 
espontánea. Cinco minutos tras la inducción anestésica se obtuvieron muestras 
sanguíneas venosas (a través del catéter localizado en la vena yugular izquierda) en 
todos los estudios, además de una muestra sanguínea arterial (arterioclisis de la arteria 
pedal) en el tercer estudio, para la evaluación de la gasometría postinducción de las 
ovejas (Ti). A las ovejas se les introdujo un tubo gástrico a través de la boca hasta el 
rumen, y se mantuvo hasta el final de la anestesia. La Tª se mantuvo entre 37.5-38.4 ºC 
durante todo el procedimiento mediante el uso de una manta de aire caliente forzado. 
El mantenimiento anestésico se realizó con gas anestésico (desfluorano, isofluorano o 
sevofluorano) y una INF. C (alfaxalona, fentanilo o dexmedetomidina, comparados con 
un grupo placebo de solución salina) administrada a través del catéter localizado en la 
vena yugular izquierda en los tres primeros estudios, respectivamente. Sin embargo, en 
el cuarto estudio el mantenimiento se realizó sólo con gas anestésico (comparación entre 
sevofluorano e isofluorano). Los animales se mantuvieron con respiración espontánea 
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durante todo el procedimiento a menos que la FECO2 fuese mayor a 70 mmHg durante 
un periodo superior a 15 minutos, en cuyo caso se realizó una ventilación manual 
similar a la descrita en el caso de apnea. Durante el mantenimiento anestésico se 
administró una fluidoterapia con solución Ringer Lactato a un ritmo de 10 ml/kg/h a 
través del catéter localizado en la vena yugular izquierda. 
La FEGas requerida para el mantenimiento anestésico fue ajustada siempre por el mismo 
anestesista, basándose en la respuesta de las ovejas al estímulo quirúrgico y de acuerdo 
a los signos clínicos  (detallados en el apartado “Evaluación de la profundidad 
anestésica”) evaluados durante este periodo. La profundidad anestésica se evaluó cada 
10 minutos; si no se observaron cambios en los parámetros evaluados, el rotámetro del 
vaporizador se modificó para obtener una disminución determinada en la FEGas en 
función del anestésico inhalatorio utilizado. Sin embargo, cuando la profundidad 
anestésica se consideró ligera, el rotámetro del vaporizador se modificó para conseguir 
un incremento en la FEGas, dependiendo del gas administrado, y si fue necesario se 
detuvo el estímulo quirúrgico hasta que se suprimió la respuesta al estímulo. Este 
proceso se repitió hasta que la profundidad anestésica se consideró adecuada. La FEGas 
requerida para mantener una adecuada profundidad anestésica fue evaluada.  
Inmediatamente tras la inducción anestésica, las ovejas se monitorizaron con el monitor 
multiparamétrico hasta el final del procedimiento. Posteriormente, se cateterizó la vena 
yugular derecha con el catéter Certofix®, mediante el cual se registró la PVC para el  
primer y segundo estudio. Al mismo tiempo se cateterizó la arteria femoral o la arteria 
pedal, dependiendo del método de determinación del GC utilizado (PiCCO o LiDCO, 
respectivamente). La administración del indicador utilizado para la calibración de los 
monitores de medición del CG (suero frío, litio) se realizó a través del catéter localizado 
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en la vena yugular derecha. El tiempo necesario para la monitorización anestésica fue de 
45 minutos, comenzando la cirugía en el minuto 55.  
Los parámetros evaluados durante el mantenimiento anestésico se registraron cada 5 
minutos hasta el final de la anestesia. En el caso de que se observara hipotensión, 
definiéndose hipotensión como una PAM inferior a 55 mmHg durante un periodo 
superior a 10 minutos, se administró una infusión continua de dopamina a un ritmo de 
2.5 – 10 µg/kg/min hasta que la PAM se mantuviera por encima de 65 mmHg. Además, 
durante el mantenimiento anestésico se obtuvieron muestras sanguíneas arteriales cada 
30 minutos desde la inducción anestésica hasta el final del procedimiento a través del 
catéter localizado en la arteria. En el tercer estudio se obtuvieron también muestras 
sanguíneas venosas a través del catéter localizado en la vena yugular izquierda a la vez 
que las arteriales.  
Tras finalizar el procedimiento, se retiró la monitorización y se cesó la administración 
de fármacos y fluidos. La sonda endotraqueal se desconectó del circuito anestésico pero 
el balón de neumotaponamiento se mantuvo inflado hasta que las ovejas tuvieron el 
primer intento de masticación. El tubo gástrico se retiró antes de que los animales se 
transportaran al box de recuperación. Durante este periodo las ovejas se posicionaron en 
decúbito lateral y se mantuvieron respirando aire ambiental. 
La evaluación de la recuperación anestésica se realizó una vez que las ovejas se 
transportaron a una sala acolchada para la recuperación. En este periodo se evaluaron 
los tiempos de recuperación transcurridos desde el cierre del vaporizador (detallados en 
el apartado “Tiempos de recuperación anestésica”). Además, la calidad de la 
recuperación también fue evaluada según la escala de valoración de Ambros et al. 
(2008).  
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5.2.1  ESTUDIOS REALIZADOS 
5.2.1.1 PRIMER ESTUDIO. EFECTOS ANESTÉSICOS Y 
CARDIORRESPIRATORIOS DE UNA INFUSIÓN CONTINUA DE 
ALFAXOLONA EN OVEJAS ANESTESIADAS CON DESFLUORANO 
 
En este estudio se utilizaron 12 ovejas (54 ± 7 kg), dividiéndose en dos grupos 
aleatorios de 6 animales durante el mantenimiento anestésico con desfluorano: 
 Grupo A: alfaxolona (0.07 mg/kg/min). 
 Grupo P: Suero salino (mismo volumen que grupo A). 
Tras obtener los valores basales y las muestras sanguíneas venosas, las ovejas se 
premedicaron con dexmedetomidina (4 µg/kg) y butorfanol (0.3 mg/kg), evaluándose su 
calidad de sedación a los 10 minutos. 
La inducción anestésica se realizó mediante la administración de alfaxolona dosis efecto 
a un ritmo de 1 mg/kg/min. En este momento se registró la dosis de alfaxolona necesaria 
para la inducción y el tiempo de inducción, y se evaluó la calidad de inducción 
anestésica. A los 5 minutos de la inducción anestésica se obtuvo una muestra de sangre 
venosa. 
El mantenimiento anestésico se realizó con desfluorano vaporizado en O2 100%. En este 
momento se procedió a la administración de la INF. C en las ovejas en función del 
grupo al que se asignaron. El vaporizador se inició al 14% con un flujo de gas fresco de 
50 ml/kg/min durante los primeros 5 minutos. A continuación, el vaporizador y flujo de 
gas fresco se redujeron al 7% y 20 ml/kg/min, respectivamente, y a partir de este 
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momento se ajustó cada 10 minutos siempre por el mismo anestesista. La profundidad 
anestésica se evaluó cada 10 minutos; si el plano anestésico se consideró  profundo, se 
modificó el rotámetro del vaporizador para obtener un 0.4% de disminución en la 
FEDes. Sin embargo, si la profundidad anestésica se consideraba ligera, el rotámetro del 
vaporizador se modificó para conseguir un 0.2% de incremento en la FEDes. Este 
proceso se repitió hasta que la profundidad anestésica se consideró adecuada. La FEDes 
requerida para mantener una adecuada profundidad anestésica fue evaluada. 
Se cateterizó la arteria femoral para la medición del GC mediante el monitor PiCCO y 
para la obtención de muestras sanguíneas arteriales cada 30 minutos durante el 
mantenimiento anestésico. El mantenimiento anestésico tuvo una duración de 150 
minutos, tras los cuales se retiró la monitorización y se cesó la administración de 
fármacos y fluidos a los animales.  
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5.2.1.2 SEGUNDO ESTUDIO. EFECTOS ANESTÉSICOS Y 
CARDIORRESPIRATORIOS DE UNA INFUSIÓN CONTINUA DE 
FENTANILO EN OVEJAS ANESTESIADAS CON ISOFLUORANO 
 Este estudio se realizó en 20 ovejas hembras (41.1 ± 4.5 kg), dividiéndose 
aleatoriamente en dos grupos de 10 animales cada uno durante el mantenimiento 
anestésico: 
 Grupo F: fentanilo (10 µg/kg/h). 
 Grupo P: Suero salino (mismo ritmo de infusión que grupo F). 
Una vez registrado los valores basales y tomado una muestra venosa basal, las ovejas se 
premedicaron con dexmedetomidina (4 µg/kg) y morfina (0.2 mg/kg), evaluándose la 
calidad de la sedación a los 10 minutos. 
La inducción anestésica de las ovejas se realizó con propofol dosis efecto a un ritmo de 
1 mg/kg/min., registrándose la dosis de propofol y la calidad de inducción. Cinco 
minutos después de la inducción anestésica, se obtuvo una muestra sanguínea venosa. 
El mantenimiento anestésico se realizó con isofluorano vaporizado en O2 100%. En este 
momento se procedió a la administración de la INF. C a las ovejas en función del grupo 
al que se asignaron. El vaporizador se inició al 3% con un flujo de gas fresco de 50 
ml/kg/min durante los primeros 5 minutos. A continuación, el vaporizador y flujo de gas 
fresco se redujeron al 1.5% y 20 ml/kg/min, respectivamente, y a partir de este 
momento se ajustó cada 10 minutos siempre por el mismo anestesista. La profundidad 
anestésica se evaluó cada 10 minutos, realizando una modificación del rotámetro del 
vaporizador para obtener  un aumento o una disminución del 0.2 % en la FEIso en 
función de si el plano anestésico era considerado ligero o profundo, respectivamente. Si 
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no se observaban cambios en el plano anestésico de las ovejas, el rotámetro del 
vaporizador se modificó para obtener una disminución del 0.2% en la FEIso. Sin 
embargo, cuando la profundidad anestésica se consideraba ligera, el rotámetro del 
vaporizador se modificó para conseguir un incremento del 0.2% en la FEIso. Este 
proceso se repitió hasta que la profundidad anestésica se consideró adecuada. La FEIso 
requerida para mantener una adecuada profundidad anestésica fue evaluada. 
Se cateterizó la arteria femoral para la medición del gasto cardiaco mediante el monitor 
PiCCO y para la obtención de muestras sanguíneas arteriales cada 30 minutos durante el 
mantenimiento anestésico. El mantenimiento anestésico tuvo una duración de 100 
minutos, tras los cuales se retiró la monitorización y se cesó la administración de 
fármacos y fluidos a los animales.  
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5.2.1.3 TERCER ESTUDIO. EFECTOS ANESTÉSICOS Y 
CARDIORRESPIRATORIOS DE UNA INFUSIÓN CONTINUA DE 
DEXMEDETOMIDINA EN OVEJAS ANESTESIADAS CON 
SEVOFLUORANO 
 
 En este estudio se utilizaron 20 ovejas (50.4 ± 8.4 kg), realizando dos grupos 
aleatorios durante el mantenimiento anestésico con sevofluorano: 
 Grupo DEX: dexmedetomidina (1 µg/kg/h) (n = 9). 
 Grupo P: Suero salino (mismo volumen que grupo F) (n = 11). 
Una vez registrado los valores basales y tomado una muestra venosa basal, las ovejas se 
premedicaron con dexmedetomidina (4 µg/kg) y morfina (0.2 mg/kg), evaluándose la 
calidad de la sedación transcurridos 10 minutos de la administración de la 
premedicación. En este momento se obtuvo una muestra sanguínea venosa 
postsedación. 
La inducción anestésica de las ovejas se realizó con propofol dosis efecto a un ritmo de 
1 mg/kg/min., registrándose la dosis de propofol y la calidad de inducción. Cinco 
minutos después de la inducción anestésica, se obtuvo una muestra sanguínea arterial y 
otra venosa. 
Durante el mantenimiento anestésico las ovejas recibieron sevofluorano vaporizado en 
O2 100% y una INF. C de dexmedetomidina o salino, en función del grupo al que 
habían sido asignadas. El vaporizador se inició al 4% con un flujo de gas fresco de 50 
ml/kg/min durante los primeros 5 minutos. A continuación, el vaporizador y flujo de gas 
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fresco se redujeron al 2.5% y 20 ml/kg/min, respectivamente, y a partir de este 
momento se ajustó cada 10 minutos siempre por el mismo anestesista. La profundidad 
anestésica se evaluó cada 10 minutos, realizando una modificación del rotámetro del 
vaporizador para obtener  un aumento o una disminución del 0.2 % en la FESevo en 
función de si se consideraba el plano anestésico ligero o profundo, respectivamente. Si 
no se observaban cambios en el plano anestésico de las ovejas, el rotámetro del 
vaporizador se modificó para obtener una disminución del 0.2% en la FESevo. Sin 
embargo, cuando la profundidad anestésica se consideraba ligera, el rotámetro del 
vaporizador se modificó para conseguir un incremento del 0.2% en la FESevo. Este 
proceso se repitió hasta que la profundidad anestésica se consideró adecuada. La  
FESevo requerido para mantener una adecuada profundidad anestésica fue evaluada. 
Se cateterizó la arteria pedal derecha para la medición del gasto cardiaco mediante 
monitor LiDCO y obtener muestras sanguíneas arteriales cada 30 minutos durante el 
mantenimiento anestésico. Además, durante el mantenimiento anestésico, también se 
obtuvieron muestras sanguíneas venosas de la vena yugular izquierda al mismo tiempo 
que las arteriales. El mantenimiento anestésico tuvo una duración de 100 minutos, tras 
los cuales se retiró la monitorización y se cesó la administración de fármacos y fluidos a 
los animales.  
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5.2.1.4 CUARTO ESTUDIO. EFECTOS DEL SEVOFLUORANO E 
ISOFLUORANO EN PARÁMETROS CARDIORESPIRRATORIOS Y 
RECUPERACIÓN ANESTÉSICA EN OVEJAS 
Este estudio se realizó en 21 ovejas (45.8± 8.3 kg), realizando dos grupos aleatorios 
durante el mantenimiento anestésico: 
 Grupo Iso: isofluorano (n = 10). 
 Grupo Sevo: sevofluorano (n = 11). 
Una vez registrado los valores basales y tomado una muestra venosa basal, las ovejas se 
premedicaron con dexmedetomidina (4 µg/kg) y morfina (0.2 mg/kg). La calidad de la 
sedación se evaluó transcurridos 10 minutos. 
La inducción anestésica de las ovejas se realizó con propofol dosis efecto a un ritmo de 
1 mg/kg/min., registrándose la dosis de propofol y la calidad de inducción. Se obtuvo 
una muestra sanguínea venosa 5 minutos después de la inducción anestésica.  
El mantenimiento anestésico se realizó con isofluorano o sevofluorano vaporizado en 
O2 100%. El vaporizador se inició al 3% para el isofluorano y al 4% para el 
sevofluorano, con un flujo de gas fresco de 50 ml/kg/min durante los primeros 5 
minutos, y a partir de este momento se ajustó cada 10 minutos siempre por el mismo 
anestesista. La profundidad anestésica se evaluó cada 10 minutos realizando una 
modificación del rotámetro del vaporizador para obtener  un aumento o una disminución 
del 0.2 % en la FEGas en función de si se consideraba el plano anestésico ligero o 
profundo, respectivamente, Si se observaba una respuesta positiva al estímulo 
quirúrgico, se aumentaba la FEGas un 0.2 %. Si no se observaba una respuesta positiva, 
se disminuía la FEGas un 0.2 %. Este proceso se repitió hasta que la profundidad 
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anestésica se consideró adecuada. La FEGas requerida para mantener una adecuada 
profundidad anestésica fue evaluada. 
Se cateterizó la arteria femoral para la medición del GC mediante el monitor PiCCO y 
para la obtención de muestras sanguíneas arteriales cada 30 minutos durante el 
mantenimiento anestésico hasta el final del procedimiento. El mantenimiento anestésico 
tuvo una duración de 100 minutos, tras los cuales se retiró la monitorización y se cesó la 
administración de fármacos y fluidos a los animales.  
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5.2.2  VARIABLES ESTUDIADAS 
5.2.2.1  PREMEDICACIÓN 
 5.2.2.1.1  Calidad de sedación 
 La calidad de la sedación se evaluó mediante una escala visual numérica 
subjetiva que comprende desde el valor mínimo 0 (pobre) al máximo 10 (excelente) en 
base a la actividad, reacción al acercamiento, caída de la cabeza, ataxia y presencia de 
decúbito esternal que presenta el animal. La evaluación se realizó transcurridos diez 
minutos desde la administración de la premedicación (Kastner et al. 2006b). 
Tabla 1. Valoración visual de la calidad de sedación 






0 +++ +++ - - - 
1 ++ +++ - - - 
2 + +++ - - - 
3 + ++ - - - 
4 + + - - - 
5 + + + - - 
6 + + + + - 
7 - + + + - 
8 - + ++ ++ - 
9 - - +++ +++ - 
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5.2.2.2  INDUCCIÓN 
 5.2.2.2.1 Calidad de inducción 
La calidad de inducción se evaluó mediante una escala visual subjetiva de acuerdo a la 
siguiente escala: 1 = pobre (dificultad a la intubación, excitación o ambos), 2 = regular 
(reflejos presentes, mediana excitación o ambos), 3 = buena (facilidad a la intubación 
traqueal con mínimos reflejos y tono mandibular), 4 = excelente (sin signos de 
excitación, buena relajación muscular, facilidad a intubación) (Ambros et al. 2008). 
Tabla 2. Valoración visual de la calidad de inducción anestésica. 
grado 1 (Pobre) Dificultad a intubación, excitación o ambos 
grado 2    (Regular) reflejos presentes, mediana excitación o ambos 
grado 3 (Buena) facilidad a intubación traqueal con mínimos reflejos y tono mandibular 
grado 4 (Excelente) sin signos excitación, buena relajación muscular, facilidad a intubación 
 
5.2.2.2.2 Requerimientos del agente inductor 
La inducción anestésica se realizó con el anestésico inductor inyectable seleccionado en 
función del estudio, administrado de forma intravenosa a través del catéter situado en la 
vena yugular izquierda a un ritmo de 1 mg/kg/min  mediante el uso de un perfusor de 
infusión de fluidos hasta obtener la pérdida de reflejo palpebral, tono mandibular y 
reflejo deglutor. La dosis necesaria administrada para conseguir la pérdida de estos 
reflejos fue registrada. 
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5.2.2.2.3 Tiempo de inducción anestésica 
Tiempo en segundos empleado desde el inicio de la administración del agente 
anestésico inductor hasta el final de su administración.  
La inducción anestésica se realizó de forma intravenosa a través del catéter situado en la 
vena yugula izquierda con el agente inductor inyectable seleccionado en función del 
estudio, a un ritmo de 1 mg/kg/min mediante el uso de un perfusor de infusión de 
fluidos hasta obtener la pérdida de reflejo palpebral, tono mandibular y reflejo deglutor. 
 
5.2.2.3  MANTENIMIENTO ANESTÉSICO 
5.2.2.3.1  Variables cardiorrespiratorias y ácido-base 
Las variables estudiadas en los cuatro estudios fueron similares, existiendo sólo 
diferencias entre los estudios en base al gas anestésico y la INF. C administrada, y al 
método de determinación del GC.  
Las variables cuantitativas que se evaluaron cada 5 minutos durante el mantenimiento 
anestésico fueron frecuencia cardiaca (FC), frecuencia respiratoria (FR), temperatura 
(Tª), presión arterial media (PAM), sistólica (PAS) y diastólica (PAS) invasivas, 
fracción inspirada y espirada de dióxido de carbono (FiCO2, FECO2), fracción inspirada 
y espirada de oxígeno (FiO2, FEO2), fracción inspirada y espirada de gases anestésicos 
(FiGas, FEGas), gasto cardiaco (GC), resistencia vascular sistémica (RVS), volumen 
sistólico (VS) y variación de volumen sistólico (VVS). Además, en los estudios en los 
que se utilizó el método PiCCO para la evaluación del GC, también se registró la 
contractilidad de ventrículo izquierdo (dPmx). Los índices de GC, RVS y VS se 
obtuvieron realizando la división de cada uno de estos parámetros entre el peso corporal 
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de la oveja en estudio (IC, IRVS, IVS, respectivamente). La presión venosa central 
(PVC) sólo se evaluó en el primer y segundo estudio. 
Además, en todos los estudios se evaluaron la FC, FR y Tª previo a la administración de 
la premedicación, tomando estos valores como los basales. Los valores basales de los 
parámetros evaluados se obtuvieron realizando la media aritmética obtenida de tres 
mediciones realizadas en un periodo de 10 minutos. La recogida de los datos de los 
valores basales se realizó en el corral pequeño donde las ovejas se alojaron el día del 
estudio, para evitar estímulos externos. 
Para el estudio del estatus ácido-base, se obtuvieron muestras sanguíneas en diferentes 
tiempos en todos los estudios con una jeringa de 3ml heparinizada con heparina de litio. 
Se obtuvo una muestra de sangre venosa en tiempo basal (Tb) en todos los estudios. 
Además, en el tercer estudio se obtuvo otra muestra sanguínea a los 5 minutos de la 
premedicación (Ts). Posteriormente, se tomaron muestras sanguíneas venosas tras la 
inducción anestésica (Ti) en todos los estudios, y en el tercer estudio, que también se 
obtuvo una muestra sanguínea arterial en este tiempo. A partir de este momento, se 
tomaron muestras sanguíneas arteriales cada 30 minutos durante el mantenimiento 
anestésico hasta el final del procedimiento. En el tercer estudio además se obtuvieron 
muestras sanguíneas venosas de forma simultánea a las muestras sanguíneas arteriales. 
De estas muestras se evaluaron pH, presión parcial de dióxido de carbono venosa 
(PvCO2) y arterial (PaCO2), presión parcial de oxígeno venosa (PvO2) y arterial (PaO2), 
bicarbonato (HCO3
-
) y exceso de bases (EB). Además, en el cuarto estudio se evaluó la 
presión parcial de oxígeno arterio/alveolar (Pa/A O2). 
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5.2.2.3.2  Evaluación de la profundidad anestésica 
Durante el mantenimiento anestésico, la FEGas requerida se ajustó siempre por el 
mismo anestesista, en función de la evaluación de signos clínicos del reflejo palpebral, 
la posición ocular, ausencia de movimiento en respuesta a la estimulación quirúrgica y 
la ausencia de respuesta autónoma (cambios de frecuencia cardiaca, respiratoria y 
presión arterial). La profundidad anestésica se evaluó cada 10 minutos; si no se 
observaron cambios, el rotámetro del vaporizador se modificó para obtener una 
determinada disminución en la FEGas. Sin embargo, cuando la profundidad anestésica 
se consideró ligera, el rotámetro del vaporizador se modificó para conseguir un 
determinado incremento en la FEGas. El porcentaje que se disminuyó o incrementó la 
FEGas fue diferente en función del gas anestésico empleado en el estudio, previamente 
descrito. Este proceso se repitió hasta que la profundidad anestésica se consideró 
adecuada. La FE Gas requerida para mantener una adecuada profundidad anestésica fue 
evaluada. 
 
5.2.2.4  RECUPERACIÓN ANESTÉSICA 
5.2.2.4.1  Calidad de recuperación anestésica 
La calidad de recuperación anestésica se evaluó mediante una escala visual subjetiva de 
la siguiente forma: 1 = pobre (gran excitación necesitando retención física), 2 = regular 
(menor excitación sin necesidad de retención física), 3 = buena (recuperación sin 
problemas con mínima vocalización. Requiere asistencia para el decúbito esternal o para 
levantarse), 4 = excelente (recuperación sin problemas. Se levanta y camina sin 
asistencia) (Ambros et al. 2008). 
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Tabla 3. Valoración visual de la calidad de recuperación anestésica. 
grado 1 (Pobre) gran excitación necesitando retención física 
grado 2   (Regular) menor excitación sin necesidad de retención física 
grado 3 (Buena) recuperación sin problemas con mínima vocalización (requiere 
asistencia para decúbito esternal o levantarse) 
grado 4 (Excelente) recuperación sin problemas (se levanta y camina sin asistencia) 
 
5.2.2.4.2  Tiempos de recuperación anestésica 
En este periodo se evaluaron los tiempos de recuperación transcurridos desde el cierre 
del vaporizador hasta: 
 Primera deglución (Td).  
 Primera masticación-extubación (Tme).  
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5.2.3 ESTUDIO ESTADÍSTICO 
El análisis de los resultados para cada variable se elaboró con el programa informático 
SPSS para Windows versión 15.0 (SPSSTM Inc. Headquarters, 233 S. Chicago, Illinois, 
USA). 
La normalidad de las variables estudiadas en cada uno de los estudios se comprobó 
mediante el test Kolmogorov Smirnov, observándose que la distribución de los datos no 
estaba normalmente distribuida en el primer estudio, aunque en los otros tres siguientes 
estudios si se observó una distribución normal de los parámetros.  
Por ello, en el primer estudio, debido al pequeño número de animales y debido a que los 
datos no estaban normalmente distribuidos, los datos se consideraron como no 
paramétricos y los dos grupos fueron analizados como dos muestras independientes y se 
compararon realizando un test U Mann-Whitney. Con el objetivo de comparar los 
parámetros durante la anestesia, los datos se agruparon en periodos de 15 minutos y las 
comparaciones se realizaron entre cada periodo de tiempo para cada una de las variables 
estudiadas durante el mantenimiento anestésico.  
En el segundo, tercer y cuarto estudio, los grupos estudiados dentro de cada uno de los 
estudios se compararon como dos muestras independientes realizando una prueba t. En 
estos tres estudios, los parámetros se compararon cada 5 minutos, en lugar de agruparlos 
en periodos de 15 minutos, entre los grupos de cada estudio durante el mantenimiento 
anestésico.  
Se realizaron comparaciones para detectar diferencias entre ambos grupos de estudio de 
cada uno de los cuatro estudios para el valor medio de cada variable estudiada durante 
todo el mantenimiento anestésico (desde que se monitoriza hasta el final del 
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mantenimiento anestésico) y en los tiempos de recuperación. Los valores de gases 
sanguíneos se compararon entre grupos en Tb, Ti y cada 30 minutos durante el 
mantenimiento anestésico. 
 Los valores medios de FC, FR, pH, PCO2, HCO3
-
 y EB registrados durante el 
mantenimiento se compararon con Tb en el segundo (basal: muestra venosa vs. 
mantenimiento: muestra arterial), tercer (basal: muestra venosa vs. mantenimiento:  
muestra venosa) y cuarto estudio (basal: muestra venosa vs. mantenimiento: muestra 
arterial). En el primer estudio estos valores fueron comparados entre su valor basal y 
cada periodo de 15 minutos del mantenimiento anestésico. Además, la FC y la FR se 
comparó entre el valor basal y tras la inducción anestésica. 
El análisis estadístico para la calidad de sedación, inducción y recuperación se realizó 
mediante el test U Mann-Whitney.  
Por otro lado se realizó un ANOVA de una vía para comparar las medias entre Tb, Ts y 
Ti de las variables evaluadas en el tercer estudio seguido de un post-hoc de Bonferroni 
cuando las varianzas fueron iguales o Tamhane cuando hubo diferencia en las varianzas. 
Los valores se consideraron significativos cuando P < 0.05, con un nivel de 
significación del 95%. Los resultados cuantitativos se muestran como media ± 
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6.1 PRIMER ESTUDIO. EFECTOS ANESTÉSICOS Y 
CARDIORRESPIRATORIOS DE UNA INFUSIÓN CONTINUA DE 
ALFAXALONA EN OVEJAS ANESTESIADAS CON DESFLUORANO 
 
Parámetros evaluados en sedación, inducción y recuperación 
 Las ovejas mostraron una calidad de sedación ligera [1 (1-3)], que permitió una 
excelente manipulación. De las 12 ovejas incluidas en este estudio, nueve fueron 
evaluadas con una calidad de grado 1, dos con grado 2 y una con grado 3.  
Respecto a la inducción anestésica, las ovejas obtuvieron una calidad de inducción 
grado 4 (2-4). Diez ovejas se calificaron con un grado 4, una oveja con grado 3 debido 
al elevado tono mandibular presente durante la intubación y otra oveja con grado 2 
debido a la dificultad de visualizar la glotis en el momento de la intubación a causa de la 
presencia de edema laríngeo. Cinco de las doce ovejas presentaron apnea tras la 
inducción anestésica. 
La dosis requerida de alfaxolona para la inducción anestésica fue de 1.7 mg/kg (1.2-2.6 
mg/kg) administrada en 92 segundos (70 - 150 segundos). 
No se observó una diferencia significativa en la FC entre Tb y Ti [101 (62-125) vs. 114 
(82-135) latidos/min, respectivamente]. Sin embargo, se registró una disminución 
significativa en la FR en Ti respecto a Tb [35 (18-49) vs. 19 (6-34) respiraciones/min; P 
= 0.02]. 
 La calidad de recuperación anestésica fue similar entre ambos grupos. Todas las 
ovejas del grupo A se calificaron con grado 3 mientras que en el grupo P cinco ovejas 
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Los tiempos de recuperación evaluados fueron significativamente mayores en las ovejas 
anestesiadas con la INF. C de alfaxalona respecto al grupo P (Tabla 5). 
 
Tabla 4. Calidad de sedación, inducción y recuperación en ovejas premedicadas 
con dexmedetomidina y butorfanol, inducidas con alfaxolona y mantenidas con 
desfluorano y una INF. C de alfaxolona (Grupo A) o sólo con desfluorano (Grupo 
P) durante 150 minutos. 
CALIDAD MEDIANA RANGO 
SEDACIÓN 1 1 - 3  
INDUCCIÓN 4 2 – 4 
RECUPERACIÓN 
Grupo A 3 3 
Grupo P 3 3 – 4 
Los datos son expresados como mediana (rango). *Diferencias significativas entre 
grupos  para la calidad de recuperación (P<0.05). 
 
Tabla 5. Tiempos de recuperación (minutos) en ovejas anestesiadas con 
desfluorano (Grupo P) o con  desfluorano y una INF. C de alfaxolona (Grupo A) 
durante 150 minutos. 
Tiempos de recuperación GRUPO A GRUPO P 
Primera deglución (Td) 6 (4.5-6.5) 2.2 (2-4) * 
Primera masticación-extubación (Tme) 10 (6.3-16) 3 (2.5-5) * 
Mantener la cabeza elevada 5 min (Tce) 25.4 (20-30) 9.5 (7-12) * 
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Requerimientos de agente anestésico 
 En las ovejas mantenidas con desfluorano y alfaxolona se obtuvo un valor medio 
de FEDes de 5.4 (1.7-10) % durante todo el procedimiento, siendo de 6.9 (3.7-15.4) % 
para el grupo P (P = 0). Los requerimientos de desfluorano fueron un 22% inferior en 
las ovejas del grupo A, observándose una disminución de los requerimientos de 
desfluorano en este grupo de forma progresiva a lo largo de todo el procedimiento. 
 
Parámetros cardiorrespiratorios 
 Los valores medios de FC (P = 0),  dPmx (P = 0), IVS (P = 0), IC (P = 0.002), y 
PVC (P = 0.005)  durante todo el procedimiento se mostraron significativamente 
mayores, y la RVS menor en los animales anestesiados con alfaxolona y desfluorano 
comparado con el grupo que sólo recibió el gas durante el mantenimiento anestésico. 
Durante la anestesia, la dPmx y el IVS fueron significativamente mayores en el grupo A 
en cada uno de los periodos de 15 minutos de tiempo evaluados. Cuando la FC se 
evaluó en los periodos de 15 minutos, se observó que fue significativamente mayor en 
el grupo A al principio de la anestesia, hasta el minuto 45, y al final, desde el minuto 
125 al minuto 150. La FC fue significativamente menor que su valor basal desde el 
minuto 65 en el grupo P. El IC fue mayor en el grupo A desde el minuto 45 al minuto 
75, y desde el minuto 120 al minuto 150. No se observaron diferencias significativas 
entre grupos en el valor de PVC en ningún periodo estudiado, aunque el valor medio de 
PVC obtenido de todo el procedimiento fue significativamente mayor en el grupo A 
(P=0.005).   
 No se encontraron diferencias significativas en las presiones arteriales durante 
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inferiores en el periodo 45-60 de anestesia, al igual que la PAS en el periodo 60-75 y las 
RVS desde el minuto 45 al 75 y entre el minuto 120 al 150. Sin embargo, la VVS fue 
mayor desde el minuto 45 al 105 en las ovejas anestesiadas con INF. C de alfaxolona. 
 El valor basal del pH fue significativamente diferente entre los grupos 
estudiados, aunque no se observaron diferencias significativas para la PaCO2, el 
bicarbonato y el EB entre ambos grupos. 
Comparando todo el procedimiento anestésico, el valor medio de la FR (P=0.005) y la 
PaO2 (P=0.001) fueron significativamente mayores en las ovejas del grupo A, aunque, 
cuando se comparan los periodos de 15 minutos, la FR sólo fue significativamente 
mayor desde el minuto 20 al 30 y la PaO2 sólo desde el minuto 50 al 60. La FR fue 
significativamente menor que su valor basal en cada uno de los periodos de tiempo 
estudiados en el grupo P, pero en el grupo A la FR fue significativamente inferior a su 
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Tabla 6. Variables cardiorrespiratorias en ovejas anestesiadas con desfluorano 
(Grupo P) o con desfluorano e INF. C de alfaxalona (Grupo A) durante 150 
minutos. 
Variables GRUPO A GRUPO P Significación 
FC (latidos/min) 90 (62-143) 88  (57-129) P=0* 
PAM (mmHg) 71 (46-99) 81 (45-106) P=0.17 
PAS (mmHg) 81 (58-121) 94 (56-119) P=0.15 
PAD (mmHg) 63 (35-90) 73 (35-96) P=0.22 
IC (ml/kg/min) 114 (80-207) 95 (64-148) P=0.021* 
IRVS (dyn/seg/cm/kg) 1190 (650-1728) 1481 (730-2379) P=0.002* 
IVS (ml/kg) 1.3(1.0-2.2) 1.2 (0.9-2) P=0* 
VVS (%) 20 (14-29) 16 (4-26) P=0.001* 
dPmx (mmHg/seg) 350 (250-435) 248 (200-460) P=0* 
PVC (mmHg) 2 (-3-3) -1 (-3-4) P=0.005* 
FR (respiraciones/min) 23  (7-44) 18  (7-49) P=0.005* 
FEDes (%) 5.4 (1.7-10) 6.9 (3.7-15.4) P=0* 
pH 7.30 (7.22-7.40) 7.32 (7.21-7.42) P=0.09 
PaCO2 (mmHg)          51 (44-74) 49 ± (29-68) P=0.19 
PaO2     (mmHg) 426 (312-444) 345 (137-515) P=0.001* 
HCO3
- (mmol/ L) 27 (13-31) 25 ± (10-34) P=0.8 
EB (mmol/ L) -1.2 (-12.4-3.8) -0.8 (-12.5-6.9) P=0.7 
Frecuencia cardiaca (FC), presión arterial media (PAM), sistólica (PAS) y diastólica 
(PAD), índice cardiaco (IC), índice de resistencia vascular sistémica (IRVS), índice de 
volumen sistólico (IVS), variación de volumen sistólico (VVS), contractilidad (dPmx), 
presión venosa central (PVC), frecuencia respiratoria (FR) fracción espirada de 
desfluorano (FEDes), pH, presión parcial de dióxido de carbono (PaCO2), presión 
parcial de oxígeno arterial (PaO2), bicarbonato (HCO3
-
) y exceso de bases (EB) 
[mediana (rango)] durante 150 de anestesia. PAM, PAS, PAD, CI, IRVS, IVS, VVS, 
dPmx, PVC fueron medidos desde el minute 45 al 150 de anestesia. *Diferencias 






                                                                                                                       
Tabla 7. Variables cardiorrespiratorias en ovejas anestesiadas con desfluorano (Grupo P) o con desfluorano e INF. C de alfaxalona 
(Grupo A) durante 150 minutos. 
TIEMPO (minutos) Basal 5-15 20-30 35-45             50-60     65-75 80-90 95-105 110-120   125-135 140-150 
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Frecuencia cardiaca (FC), presión arterial media (PAM), sistólica (PAS) y diastólica (PAD), índice cardiaco (IC), índice de resistencia 
vascular sistémica (IRVS), índice de volumen sistólico (IVS), variación de volumen sistólico (VVS), contractilidad (dPmx), presión venosa 
central (PVC), frecuencia respiratoria (FR) y fracción espirada de desfluorano (FEDes) [mediana (rango)] en periodos de 15 minutos durante 







                                                                                                                       
Tabla 8. Valores de pH y gases sanguíneos en ovejas anestesiadas con desfluorano (Grupo P) o con desfluorano e INF. C de alfaxalona 
(Grupo A) durante 150 minutos. 
TIEMPO (minutos) Basal  5  30  60  90  120  150 
pH  A 7.25* (7.24-7.33) 7.26 (7.25-7.33) 7.28* (7.27-7.29) 7.32# (7.30-7.39) 7.35 (7.23-7.36) 7.39 (7.22-7.40) 7.39 (7.29-7.39) 
 P 7.36 (7.26-7.39) 7.24 (7.21-7.37) 7.32 (7.29-7.37) 7.40 (7.33-7.41) 7.36 (7.28-7.42) 7.32 (7.25-7.33) 7.32 (7.29-7.41) 
PvCO2  A 31 (29-43) 43# (35-56)      
 (mmHg)  P 34 (27-43) 48# (31-59)      
PaCO2  A   54# (51-70) 51# (51-57) 53# (52-74) 47# (44-69) 45# (45-60) 
 (mmHg)  P   47# (34-63) 53# (34-56) 46# (36-57) 63# (29-68) 41 (30-54) 
PvO2   A 69 (63-111) 86 (71-116)      
 (mmHg)  P 65 (59-83) 101 (68-133)      
PaO2  A   401 (312-444) 430* (395-433) 432 (424-440) 414 (410-434) 436 (436-438) 
 (mmHg)  P   348 (307-515) 339 (301-345) 360 (237-460) 350 (247-443) 335 (297-454) 
HCO3
-  A 15 (13-17) 18 (18-24) 25# (23-28) 28# (26-30) 29# (29-31) 27# (27-30) 27*# (27-28) 
 (mmol/ L)  P 18 (10-25) 24 (13-28) 28 (16-33) 30# (21-34) 28 (17-31) 27 (16-32) 20 (19-27) 
EB A -9 (-12.4-3.8) -6.6 (-8-3.1) -2.1# (-4.1-3.8) 0.1#(-1.3-3.8) 1.9# (-2.7-3.1) 0.9# (-1.5-3.7) 1.5# (-0.1-1.5) 
 (mmol/ L)  P -5.6 (-12.4-1.1) -3.5 (-12.5-3.5) 0.6 (8-9.4-5.6) 3.2# (-2.8-6.9) 1.8 (-9.6-4.1) -1.6 (-9.1-3.9) -4.7(-7.1-0.4) 
pH, presión parcial de dióxido de carbono venosa (PvCO2) y arterial (PaCO2), presión parcial de oxígeno venosa (PvO2) y arterial (PaO2), 
bicarbonato (HCO3
-
) y exceso de bases (EB) [mediana (rango)] durante 150 de anestesia. Los valores basales y a los 5 minutos de anestesia 
son venosos y los valores tomados en los demás tiempos son arteriales. *Diferencias significativas entre grupos (P < 0.05). #Diferencia 
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 6.2 SEGUNDO ESTUDIO. EFECTOS ANESTÉSICOS Y 
CARDIORRESPIRATORIOS DE UNA INFUSIÓN CONTINUA DE 
FENTANILO EN OVEJAS ANESTESIADAS CON ISOFLUORANO 
 
Parámetros evaluados en sedación, inducción y recuperación 
 Las ovejas incluidas en este estudio presentaron una calidad de sedación ligera 
[1 (0-3)] aunque presentaron una excelente manipulación a los diez minutos de la 
premedicación. De las 20 ovejas incluidas en este estudio, siete fueron evaluadas con 
una calidad de grado 0, otras siete de grado 1 y tres  de grado 2 y grado 3. 
 Con respecto a la inducción anestésica, todas las ovejas se calificaron con una 
calidad de inducción excelente 4 (4). Sólo una oveja de las 20 incluidas en este estudio 
presentó apnea tras la inducción anestésica. 
La dosis requerida de propofol para la inducción anestésica fue de 4.7 ± 2.4 mg/kg 
administrado en 256 ± 84  segundos. 
No se observó una diferencia significativa en la FC entre Tb y Ti (80 ± 17 vs. 118 ± 50 
latidos/min, respectivamente). Sin embargo, se registró una disminución significativa en 
la FR en Ti respecto a Tb (37 ± 14 vs. 21 ± 8 respiraciones/min; P = 0). 
 La calidad de recuperación anestésica fue estadísticamente similar entre ambos 
grupos, presentando un grado 3 (1-4) en los dos grupos. En el grupo F, tres animales se 
evaluaron con un grado 1, otros tres con un grado 2, cuatro con un grado 3 y dos con un 
grado 4. En el grupo P, sólo una oveja obtuvo un grado 1 y otra un grado 2, seis 
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Los tiempos registrados hasta la primera deglución y primera masticación-extubación 
fueron más prolongados en las ovejas que recibieron fentanilo, aunque no 
estadísticamente diferentes entre grupos. El tiempo que tardaron los animales en 
mantener la cabeza elevada durante 5 minutos fue menor en las ovejas anestesiadas con 
fentanilo e isofluorano, aunque no se observaron diferencias significativas entre ambos 
grupos para ninguno de los tiempos evaluados (P < 0.05).  
 
Tabla 9. Calidad de sedación, inducción y recuperación en ovejas premedicadas 
con dexmedetomidina y morfina, inducidas con propofol y mantenidas con 
isofluorano y una INF. C de fentanilo (Grupo F) o sólo con isofluorano (Grupo P) 
durante 100 minutos. 
CALIDAD MEDIANA RANGO 
SEDACIÓN 1 0 - 3  
INDUCCIÓN 4 4 
RECUPERACIÓN 
Grupo F 3 1 – 4 
Grupo P 3 1 – 4 
Los datos son expresados como mediana (rango). *Diferencias significativas entre 
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Tabla 10. Tiempos de recuperación (minutos) en ovejas anestesiadas con 
isofluorano (Grupo P) o con  isofluorano y una INF. C de fentanilo (Grupo F) 
durante 100 minutos. 
Tiempos de recuperación GRUPO F GRUPO P 
Primera deglución (Td) 7.1 ± 8.8 5.9 ± 3.5 
Primera masticación-extubación (Tme) 12.2 ± 10.9 8.5 ± 3.6 
Mantener la cabeza elevada 5 min (Tce) 34.1 ± 20.9 37.5 ± 12.3 
Los datos son expresados como media ± SD.*Diferencias significativas entre grupos 
(P<0.05). 
 
Requerimientos de agente anestésico 
 En las ovejas mantenidas con isofluorano y fentanilo se obtuvo un valor medio 
de FEIso de 1.06 ± 0.28 % durante todo el procedimiento, siendo de 1.37 ± 0.57 % para 
el grupo P (P = 0). Los requerimientos de isofluorano fueron un 22.6 % inferior en las 
ovejas del grupo F, disminuyendo los requerimientos de isofluorano de forma 
progresiva a lo largo de todo el procedimiento para el grupo F.   
 
Parámetros  cardiorrespiratorios 
 El IC fue el único parámetro cardiovascular significativamente diferente entre 
los grupos comparados. El IC fue inferior (90 ± 15 vs. 102 ± 35 ml/kg/min) en animales 
anestesiados con fentanilo e isofluorano (P = 0.012), aunque no se observaron 
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 No se observaron diferencias significativas entre grupos para los parámetros 
dPmx, PVC, IVS, PAM, PAS, PAD, VVS o IRVS. 
 La FR fue significativamente inferior (19 ± 7 vs. 23 ± 7 respiraciones/min) en el 
grupo F (P = 0). Durante la anestesia, cuando los parámetros se compararon cada 5 
minutos, la FR en el grupo F fue significativamente menor que en el grupo P desde el 
minuto 65 al 80. 
La PaO2 aumentó progresivamente a lo largo de la anestesia en ambos grupos, no 
observándose diferencias significativas entre ellos. Tampoco se observaron diferencias 
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Tabla 11. Variables cardiorrespiratorias en ovejas anestesiadas con isofluorano 
(Grupo P) o con isofluorano e INF. C de fentanilo (Grupo F) durante 100 minutos. 
Variables GRUPO F GRUPO P Significación 
FC (latidos/min) 87 ± 28 87 ± 16 P=0.746 
PAM (mmHg) 68 ± 12 67 ± 19 P=0.602 
PAS (mmHg) 80 ± 12 78 ± 19 P=0.454 
PAD (mmHg) 59 ± 11 59 ± 18 P=0.989 
IC (ml/kg/min) 90 ± 15 102 ± 35 P=0.012* 
IRVS (dyn/seg/cm/kg) 38.88 ± 13.91 37.09 ± 21.7 P=0.56 
IVS (ml/kg) 1.18 ± 0.33 1.29 ± 0.43 P=0.095 
VVS (%)  19 ± 4  18 ± 5 P=0.39 
Pmx (mmHg/seg) 335 ± 85 350 ± 78 P=0.279 
PVC (mmHg) 2 ± 3 3 ± 4 P=0.327 
FR (respiraciones/min) 19 ± 7 23 ± 7 P=0* 
FEIso (%) 1.06 ± 0.28 1.37 ± 0.57 P=0* 
pH 7.24 ± 0.06 7.26 ± 0.08 P=0.208 
PaCO2 (mmHg)          66 ± 10 64 ±7 P=0.337 
PaO2     (mmHg)   275 ± 112 248 ± 80 P=0.281 
HCO3
- (mmol/ L) 27 ± 4 29 ±4 P=0.233 
EB (mmol/ L) -1.5 ± 4.1 -0.1 ± 4.7 P=0.22 
Frecuencia cardiaca (FC), presión arterial media (PAM), sistólica (PAS) y diastólica 
(PAD), índice cardiaco (IC), índice de resistencia vascular sistémica (IRVS), índice de 
volumen sistólico (IVS), variación de volumen sistólico (VVS), contractilidad (dPmx), 
presión venosa central (PVC), frecuencia respiratoria (FR) fracción espirada de 
isofluorano (FEIso), pH, presión parcial de dióxido de carbono arterial (PaCO2), presión 
parcial de oxígeno arterial (PaO2), bicarbonato (HCO3
-
) y exceso de bases (EB) [media 
± SD] durante 100 minutos de anestesia. PAM, PAS, PAD fueron medidos desde el 
minuto 15 al 100 de anestesia. IC, IRVS, IVS, VVS, dPmx y PVC fueron medidos 








                                                                                                                        
Tabla 12. Variables cardiorrespiratorias en ovejas anestesiadas con isofluorano (Grupo P) o con isofluorano e INF. C de fentanilo 
(GrupoF) durante 100 minutos. 
TIEMPO 
(min) 
Basal 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 






















































































PAM           F 
(mmHg) 
   65 ±6 60  
±7 
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(mmHg) 
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PAD            F 
(mmHg) 
   52 ±4 48  
±4 
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IC                F 
(ml/kg/min) 
         91 
 ±3 
87 ±3 85 
 ±3 
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IRVS           F 
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VVS            F 
(%) 
          19 ±6 21  
±3 








19 ±5 17  
±3 
 
VVS            P 
(%) 
          15 ±8 15  
±7 








19 ±3 20  
±5 
 
dPmx          F 
(mmHg/seg) 
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(mmHg/seg) 
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(mmHg) 




















1    
±4 
 
PVC            P 
(mmHg) 
         1.5 
±2 
4   
±3.5 
2    
±4 
2    
±3 
2    
±4 
3    
±4 




4    
±4 
4    
±4 
3    
±4 
 





21 ±7 18 ±5 19 ±7 19 ±8 21 ±8 23 ±9 23 ±9 23 ±10 17 ±7 18±5 19 ±6 18 ±5 17* ±4 17* ±4 17* ±4 17* ±4 18 ±3 17 ±4 17 ±2 18 ±2 





22 ±9 22 ±7 23 ±8 24 ±8 25 ±6 23 ±9 21 ±10 21 ±10 23 ±7 23 ±8 22 ±8 23 ±7 23 ±7 23 ±7 24 ±6 24 ±8 23 ±6 19 ±7 18 ±3 17 ±4 




















































































Frecuencia cardiaca (FC), presión arterial media (PAM), sistólica (PAS) y diastólica (PAD), índice cardiaco (IC), índice de resistencia 
vascular sistémica (IRVS), índice de volumen sistólico (IVS), variación de volumen sistólico (VVS), contractilidad (dPmx), presión venosa 
central (PVC), frecuencia respiratoria (FR) y fracción espirada de isofluorano (FEIso) [media ± SD] cada 5 minutos durante 100 de anestesia. 
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Tabla 13. Valores de pH y gases sanguíneos en ovejas anestesiadas con isofluorano 










pH, presión parcial de dióxido de carbono venosa (PvCO2) y arterial (PaCO2), presión 
parcial de oxígeno venosa (PvO2) y arterial (PaO2), bicarbonato (HCO3
-
) y exceso de 
bases (EB) [media ± SD] durante 100 de anestesia. Los valores basales y a los 5 
minutos de anestesia son venosos y los valores tomados en los demás tiempos son 
arteriales. *Diferencias significativas entre grupos (P < 0.05).  
TIEMPO minutos Basal 5  30  60  90 
pH                                F 7.35 ±0.49 7.16* ±0.05 7.23 ±0.06 7.25 ±0.05 7.26 ±0.06 
                                     P 7.37 ±0.06 7.26 ± 0.03 7.27 ± 0.04 7.25 ±0.09 7.27 ±0.07 
PvCO2                                      F 45 ±1 62 ±17    
(mmHg)                      P 44 ±5 64 ±9    
PaCO2                                        F   65 ±11 67 ±10 67 ±12 
(mmHg)                      P   66 ±10 63 ±6 62 ±5 
PvO2                                           F 49 ±6 146 ±102    
(mmHg)                      P 47 ±8 81 ±22    
PaO2                                           F   274 ±102 293 ±104 272 ±128 
(mmHg)                      P   238 ±110 256 ±62 261 ±45 
HCO3
-                                         F 23 ±4 22 ±5 26 ±5 29 ±3 30 ±4 
(mmol/ L)                    P 24 ±5 27 ±5 29 ±3 29 ±4 28 ±5 
EB                                F -3.5 ±4.6 -7.6* ±5.4 -2.2 ±4.6 -0.4 ±2.9 0.4 ±3.1 
(mmol/ L)                    P -0.7 ±5.3 -1.2 ±4.6 0.9 ±2.7 -0.4 ±4.7 -0.3 ±5.3 
RESULTADOS 
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6.3 TERCER ESTUDIO. EFECTOS ANESTÉSICOS Y 
CARDIORRESPIRATORIOS DE UNA INFUSIÓN CONTINUA DE 
DEXMEDETOMIDINA EN OVEJAS ANESTESIADAS CON 
SEVOFLUORANO 
Parámetros evaluados en sedación, inducción y recuperación 
 Las ovejas incluidas en este estudio presentaron una calidad de sedación ligera 
[4 (0-4)], permitiendo una excelente manipulación diez minutos después de la 
premedicación. De las 20 ovejas incluidas en este estudio, dos se evaluaron con una 
calidad de grado 0, otras dos grado 1 y grado 2, once de grado 4 y tres no se evaluaron. 
 Las ovejas obtuvieron una calidad de inducción anestésica con un grado 4 (2-4), 
presentando doce ovejas un grado 4, cinco un grado 3 debido a un elevado tono 
mandibular en el momento de la intubación, y tres ovejas un grado 2 debido a presencia 
de reflejos en el momento de la intubación. Sólo una oveja de las 20 incluidas en este 
estudio presentó apnea tras la inducción anestésica. 
La dosis requerida de propofol para la inducción anestésica fue de 3.1 ± 1.4 mg/kg en 
un tiempo de administración de 180 ± 61 segundos. 
La FC presentó un incremento significativo en Ti respecto a Tb (81 ± 23 vs. 106 ± 22 
latidos/min; p = 0.01). Sin embargo, se registró una disminución significativa en la FR 
en Ti respecto a Tb (37 ± 13 vs. 20 ± 8 respiraciones/min; P = 0). 
Durante la recuperación, el Td y Tce fueron más prolongados, pero el Tme fue menor 
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se observaron diferencias significativas entre ambos grupos para ninguno de los tiempos 
evaluados.  
La calidad de recuperación fue estadísticamente similar entre ambos grupos, 
presentando un grado 4 (3-4) en ambos grupos. En el grupo DEX, sólo un animal se 
evaluó con un grado 3 y ocho con un grado 4. Similares resultados se observaron en el 
grupo P, donde una oveja también fue evaluada con un grado 3 y diez ovejas con un 
grado 4.  
Tabla 14. Calidad de sedación, inducción y recuperación en ovejas premedicadas 
con dexmedetomidina y morfina, inducidas con propofol y mantenidas con 
sevofluorano y una INF. C de dexmedetomidina (Grupo DEX) o sólo con 
sevofluorano (Grupo P) durante 100 minutos. 
CALIDAD MEDIANA RANGO 
SEDACIÓN 4 0 - 4  
INDUCCIÓN 4 2 – 4 
RECUPERACIÓN 
Grupo DEX 4 3 – 4 
Grupo P 4 3 – 4 
Los datos son expresados como mediana (rango). *Diferencias significativas entre 
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Tabla 15. Tiempos de recuperación en ovejas anestesiadas con sevofluorano 
(Grupo P) o con  sevofluorano y una INF. C de dexmedetomidina (Grupo DEX) 
durante 100 minutos. 
Tiempos de recuperación GRUPO DEX GRUPO P 
Primera deglución (Td) 4 ± 2.5 3.5 ± 2.5 
Primera masticación-extubación (Tme) 4.3 ± 2.7 4.7 ± 2.2 
Mantener la cabeza elevada 5 min (Tce) 25.1 ± 12.4 22.7 ± 7 
Los datos son expresados como media ± SD. *Diferencias significativas entre grupos 
(P<0.05). 
 
Requerimientos de agente anestésico 
 No se observaron diferencias significativas para el valor medio de FESevo 
durante todo el procedimiento entre el grupo DEX y el grupo P (2.44 ± 0.84 % vs. 2.37 
± 0.71 %, respectivamente; P = 0.418).  
 
Parámetros cardiorrespiratorios 
 Los valores de la PvO2 y la PvCO2 aumentaron significativamente (P < 0.05) en 
Ti respecto a Tb y Ts. PvO2 fue 43 ± 7, 46 ± 7 y 78 ± 17 mmHg, y PvCO2 fue 40 ± 7, 
41 ± 6 y 57 ± 8 mmHg en Tb, Ts y Ti, respectivamente. Consecuentemente, el pH fue 
inferior en Ti comparado con Tb y Ts (P < 0.05). 
 El valor medio de FC, PAM, PAS, PAD e IC durante todo el procedimiento fue 
significativamente inferior (P = 0), y VVS fue significativamente mayor (P = 0.027) en 
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durante el mantenimiento anestésico en ambos grupos comparado con su valor basal, 
pero este incremento sólo fue significativo para el grupo P (P = 0.001). 
 Durante todo el periodo de anestesia, el valor medio de FR y PaO2 fue mayor en 
las ovejas del grupo DEX, aunque no se observaron diferencias significativas entre 
ambos grupos para estas variables. No se registraron valores que indicasen hipoxemia 
en ningún momento de la anestesia en ninguno de los grupos. No se observaron 
diferencias significativas para los parámetros PaCO2, pH, bicarbonato o EB entre ambos 
grupos. Se observó una disminución significativa en la FR y pH venoso y un incremento 
en la PvCO2 durante el mantenimiento anestésico en ambos grupos cuando se 
compararon con sus respectivos valores basales (P < 0.05). 
Tabla 16. Valores venosos de pH y gases sanguíneos en tiempo basal (Tb), 5 
minutos tras la sedación con dexmedetomidina y morfina (Ts) y 5 minutos tras la 
inducción anestésica con propofol (Ti) 
























(mmol/ L) 22 ±4 23 ±5 25 ±4 
EB (mmol/ L) -2.5 ±3.5 -1.8 ±5.1 -2.5 ±5.1 
pH, presión parcial de dióxido de carbono venosa (PvCO2), presión parcial de oxígeno 
venosa (PvO2), bicarbonato (HCO3
-
) y exceso de bases (EB) [media ± SD] en tiempo 
basal (Tb), 5 minutos tras la sedación (Ts) y 5 minutos tras la inducción (Ti). 
†
Diferencias significativas con basal (P<0.05). 
δ
 Diferencias significativas con sedación 
(P<0.05). 
§
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Tabla 17. Variables cardiorrespiratorias en ovejas anestesiadas con sevofluorano 
(Grupo P) o con sevofluorano e INF. C de dexmedetomidina (Grupo DEX) durante 
100 minutos. 
Variables GRUPO DEX GRUPO P Significación 
FC (latidos/min) 84 ± 24 102 ± 20 P=0* 
PAM (mmHg) 65 ± 13 77 ± 14 P=0* 
PAS (mmHg) 84 ± 14 95 ± 17 P=0* 
PAD (mmHg) 54 ± 13 66 ± 13 P=0* 
IC (ml/kg/min) 118 ± 3 150 ± 3 P=0* 
IRVS (dyn/seg/cm/kg) 21.45 ± 7.1 22 ± 8.7 P=0.756 
IVS (ml/kg) 1.39 ± 0.28 1.46 ± 0.21 P=0.086 
VVS (%) 39 ± 14 32 ± 12 P=0.027* 
FR (respiraciones/min) 25 ± 9 23 ± 8 P=0.257 
FESevo (%) 2.44 ± 0.84 2.37 ± 0.71 P=0.418 
pH 7.29 ± 0.05 7.26 ± 0.13 P=0.149 
PvCO2 (mmHg)       63 ± 13 69 ± 22 P=0.207 
PaCO2 (mmHg)            61 ± 13 68 ±27 P=0.247 
PvO2     (mmHg)   97 ± 28 115 ± 31 P=0.138 
PaO2     (mmHg)   376 ± 89 368 ± 125 P=0.777 
HCO3
- (mmol/ L) 29 ± 5 28 ±5 P=0.691 
EB (mmol/ L) 1.2 ± 3.9 -0.4 ± 5.5 P=0.223 
Frecuencia cardiaca (FC), presión arterial media (PAM), sistólica (PAS) y diastólica 
(PAD), índice cardiaco (IC), índice de resistencia vascular sistémica (IRVS), índice de 
volumen sistólico (IVS), variación de volumen sistólico (VVS), frecuencia respiratoria 
(FR), fracción espirada de sevofluorano (FESevo), pH, presión parcial de dióxido de 
carbono venosa (PvCO2) y arterial (PaCO2), presión parcial de oxígeno venosa (PvO2) y 
arterial (PaO2), bicarbonato (HCO3
-
) y exceso de bases (EB) [media ± SD] durante 100 
minutos de anestesia. PAM, PAS, PAD fueron medidos desde el minuto 15 al 100 de 
anestesia. IC, IRVS, IVS y VVS fueron medidos desde el minuto 45 al 100 de anestesia. 










Tabla 18. Variables cardiorrespiratorias en ovejas anestesiadas con sevofluorano (Grupo P) o con sevofluorano e INF. C de 
dexmedetomidina (Grupo DEX) durante 100 minutos. 
TIEMPO 
(min) 
Basal 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 
























































































PAM     DEX 
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VVS            P 
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Tabla 19. Valores de pH y gases sanguíneos en ovejas anestesiadas con 
sevofluorano (Grupo P) o con sevofluorano e INF. C de dexmedetomidina (Grupo 
DEX). 
TIEMPO minutos Tb Ts Ti  T30  T60  T90 
pH                          DEX 7.37 ±0.3 7.38 ±0.05 7.31 ±0.05 7.31 ±0.04 7.30 ±0.07 7.28 ±0.06 
                                     P 7.36 ±0.05 7.36 ±0.07 7.23 ± 0.1 7.25 ±0.1 7.21 ±0.14 7.21 ±0.21 
PvCO2                               DEX 40 ±5 42 ±8 56 ±10 61 ±10 64 ±12 73 ±16 
(mmHg)                      P 40 ±4 40 ±3 60 ±5 57 ±11 75 ±22 95 ±53 
PaCO2                               DEX   59 ±7 57 ±9 61 ±14 69 ±17 
(mmHg)                      P   59 ±9 61 ±9 79 ±20 88 ±28 
PvO2                                    DEX 40 ±5 45 ±6 77 ±20 101 ±30 100 ±24 117 ±46 
(mmHg)                      P 46 ±8 47 ±7 85 ±24 115 ±50 114 ±41 115 ±66 
PaO2                                    DEX   358 ±130 391 ±86 383 ±87 361 ±77 
(mmHg)                      P   297 ±85 352 ±91 317 ±95 409 ±89 
HCO3
-                                DEX 22 ±3 23 ±6 27 ±5 28 ±5 29 ±5 31 ±5 
(mmol/ L)                    P 22 ±5 22 ±4 22 ±1 26 ±3 30 ±6 31 ±4 
EB                          DEX -2.2 ±3 0 ±5.8 0.2* ±5.3 0.9 ±4.4 1.3 ±3.6 2.2 ±3.3 
(mmol/ L)                    P -2.5 ±3.6 -2.7 ±4.5 -6.4 ±1.5 -2.6 ±4.8 -0.1 ±6.1 0.6 ±5.6 
pH, presión parcial de dióxido de carbono venosa (PvCO2) y arterial (PaCO2), presión 
parcial de oxígeno venosa (PvO2) y arterial (PaO2), bicarbonato (HCO3
-
) y exceso de 
bases (EB) [media ± SD] durante 100 de anestesia. Los valores basales (Tb), a los 10 
minutos de la premedicación (Ts) y a los 5 minutos de la inducción anestésica (Ti) son 
venosos y los valores tomados en los demás tiempos son arteriales. *Diferencias 
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6.4 CUARTO ESTUDIO. EFECTOS DEL SEVOFLUORANO E 
ISOFLUORANO EN PARÁMETROS CARDIORRESPIRATORIOS Y 
RECUPERACIÓN ANESTÉSICA EN OVEJAS 
 
Parámetros evaluados en sedación, inducción y recuperación 
 Las ovejas incluidas en este estudio presentaron una ligera calidad sedación, 
aunque permitiendo una excelente manipulación. La calidad de sedación fue variable, 
con una mediana de 4 (0-4) diez minutos tras la premedicación. Cuatro ovejas 
presentaron un grado 0 y otras cuatro grado 1, tres presentaron un grado 2 y otras tres 
grado 3, y cinco un grado 4. Dos ovejas no fueron evaluadas. 
 La calidad de inducción anestésica fue 4 (2 – 4), con dieciséis ovejas evaluadas 
con un grado 4, tres con un grado 3 debido a un elevado tono mandibular durante la 
intubación endotraqueal, y dos ovejas con grado 2 por presencia de reflejo palpebral y 
deglutor en la intubación. Sólo una oveja de las 21 incluidas en este estudio presentó 
apnea tras la inducción anestésica.  
La dosis de propofol requerida para la inducción anestésica fue de 3.9 ± 1.4 mg/kg 
administrada en 234 ± 61 segundos. 
La FC presentó un incremento significativo en Ti respecto a Tb (80 ± 20 vs. 118 ± 30 
latidos/min; P = 0). Sin embargo, se registró una disminución significativa en la FR en 
Ti respecto a Tb (33 ± 14 vs. 22 ± 8 respiraciones/min; P = 0.002). 
 La calidad de la recuperación anestésica fue significativamente mejor en el 
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0.02). En el grupo Iso, sólo una oveja obtuvo un grado 1, otra un grado 2, seis un grado 
3 y dos un grado 4. Sin embargo, en el grupo Sevo, una oveja obtuvo un grado 3 y diez 
ovejas un grado 4.  
Respecto a los tiempos de recuperación, el Td fue estadísticamente similar entre ambos 
grupos (P = 0.91). Sin embargo, el grupo Sevo mostró un Tme (P = 0.009) y Tce (P = 
0.034) significativamente más cortos que en las ovejas anestesiadas con isofluorano. 
Tabla 20. Calidad de sedación, inducción y recuperación en ovejas premedicadas 
con dexmedetomidina y morfina, inducidas con propofol y mantenidas con 
sevofluorano (Grupo Sevo) o con isofluorano (Grupo Iso) durante 100 minutos. 
 CALIDAD MEDIANA RANGO 
SEDACIÓN 4 0 - 4  
INDUCCIÓN 4 2 – 4 
RECUPERACIÓN 
Grupo Sevo 4 3 – 4 
Grupo Iso 3* 1 – 4 
Los datos son expresados como mediana (rango). *Diferencias significativas entre 
grupos  para la calidad de recuperación (P<0.05). 
 
 
Tabla 21. Tiempos de recuperación en ovejas anestesiadas con sevofluorano 
(Grupo Sevo) o con  isofluorano (Grupo Iso) durante 100 minutos. 
Tiempos de recuperación GRUPO Sevo GRUPO Iso 
Primera deglución (Td) 3.4 ± 2.1 5.7 ± 3.2 
Primera masticación-extubación (Tme) 4.4 ± 2.4 8.6 ± 3.3 * 
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Los datos son expresados como media ± SD. *Diferencias significativas entre grupos 
(P<0.05). 
Requerimientos de agente anestésico 
 La FEGas de los agentes anestésicos estudiados no se puede comparar 
directamente, pero el valor medio de FEIso y FESevo durante el mantenimiento 
anestésico fueron 1.38 ± 0.57 % y 2.38 ± 0.75 %, respectivamente.  
 
Parámetros  cardiorrespiratorios 
Los valores de FC, PAM, PAS, PAD, IC, IVS y VVS durante el tiempo anestésico 
estudiado fueron significativamente mayores en los animales anestesiados con 
sevofluorano, aunque el IRVS fue significativamente menor en este grupo (p < 0.05). 
En ambos grupos se observó un incremento de la FC durante el tiempo anestésico 
estudiado respecto a su valor basal (P < 0.05). 
No se observaron diferencias significativas entre ambos grupos durante el tiempo 
anestésico estudiado para las variables FR, PaCO2, pH, bicarbonato, EB ni Tª. Sin 
embargo, se observó un descenso significativo en la FR y pH y un incremento en PCO2 
durante el tiempo anestésico estudiado cuando se compararon con su valor basal en 
ambos grupos (P < 0.05). Sin embargo, esta diferencia no se observó cuando se 
compararon el EB y el bicarbonato con sus valores basales.  
El valor medio de PaO2 durante el mantenimiento anestésico fue inferior en el grupo Iso 
(P = 0.027), aunque no se observó diferencias significativas en la Pa/A O2 entre ambos 
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Tabla 22. Variables cardiorrespiratorias en ovejas anestesiadas con sevofluorano 
(Grupo Sevo) o con isofluorano (Grupo Iso) durante 100 minutos. 
Variables GRUPO Sevo GRUPO Iso Significación 
FC (latidos/min) 102 ± 19 85 ± 13 P=0* 
PAM (mmHg) 79 ± 15 70 ± 10 P=0.001* 
PAS (mmHg) 96 ± 19 81 ± 19 P=0* 
PAD (mmHg) 68 ± 13 62 ± 17 P=0.014* 
IC (ml/kg/min) 152 ± 28 100 ± 31 P=0* 
IRVS (dyn/seg/cm/kg) 22.57 ± 10.5 38.19 ± 12.5 P=0* 
IVS (ml/kg) 1.47 ± 0.22 1.31 ± 0.33 P=0.009* 
VVS (%) 31 ± 19 16 ± 6 P=0* 
FR (respiraciones/min) 22 ± 9 23 ± 7 P=0.844 
FEGas (%) 2.38 ± 0.75 1.38 ± 0.57 - 
pH 7.23 ± 0.13 7.24 ± 0.09 P=0.292 
PaCO2 (mmHg)            71 ± 28 63 ±8 P=0.258 
PaO2     (mmHg)   347 ± 130 252 ± 82 P=0.004* 
HCO3
- (mmol/ L) 27 ± 5 30 ± 4 P=0.324 
EB (mmol/ L) -1.8 ± 5.3 -0.2 ± 4.3 P=0.243 
Frecuencia cardiaca (FC), presión arterial media (PAM), sistólica (PAS) y diastólica 
(PAD), índice cardiaco (IC), índice de resistencia vascular sistémica (IRVS), índice de 
volumen sistólico (IVS), variación de volumen sistólico (VVS), frecuencia respiratoria 
(FR) fracción espirada de  agente anestésico (FEGas), pH, presión parcial de dióxido de 
carbono arterial (PaCO2), presión parcial de oxígeno arterial (PaO2), bicarbonato 
(HCO3
-
) y exceso de bases (EB) [media ± SD] durante 100 minutos de anestesia. PAM, 
PAS, PAD fueron medidos desde el minuto 15 al 100 de anestesia. IC, IRVS, IVS y 
VVS fueron medidos desde el minuto 45 al 100 de anestesia. FEGas fue evaluada 
durante 100 minutos de anestesia aunque no fue comparada entre los grupos. 
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Frecuencia cardiaca (FC), presión arterial media (PAM), sistólica (PAS) y diastólica (PAD), índice cardiaco (IC), índice de resistencia 
vascular sistémica (IRVS), índice de volumen sistólico (IVS), variación de volumen sistólico (VVS), frecuencia respiratoria (FR) y fracción 
espirada de sevofluorano e isofluorano (FESevo, FEIso) [media ± SD] cada 5 minutos durante 100 de anestesia. *Diferencias significativas 
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Tabla 24. Valores de pH y gases sanguíneos en ovejas anestesiadas con 
sevofluorano (Grupo Sevo) o con isofluorano (Grupo Iso) durante 100 minutos. 
TIEMPO minutos Basal 5  30  60  90 
pH                         Sevo 7.36 ±0.06 7.22 ±0.1 7.26 ±0.2 7.22 ±0.15 7.22 ±0.22 
                                  Iso 7.37 ±0.05 7.21 ± 0.2 7.28 ± 0.1 7.26 ±0.11 7.30 ±0.09 
PvCO2                               Sevo 42 ±5 58 ±9    
(mmHg)                    Iso 44 ±7 63 ±8    
PaCO2                                Sevo   63 ±8 76 ±22 86 ±35 
(mmHg)                    Iso   69 ±11 60 ±10 64 ±9 
PvO2                                    Sevo 48 ±8 83 ±29    
(mmHg)                    Iso 45 ±9 84 ±24    
PaO2                                    Sevo   360 ±104 319 ±148 409* ±149 
(mmHg)                    Iso   259 ±101 265 ±68 223 ±99 
HCO3
-                                 Sevo 24 ±5 26 ±4 26* ±4 31 ±6 30 ±4 
(mmol/ L)                 Iso 25 ±6 27 ±7 29 ±2 29 ±3 29 ±6 
EB                          Sevo -2.4 ±3.5 -3.4 ±4.6 -2.4 ±4.5 -0.1 ±6.5 0.6 ±5.9 
(mmol/ L)                 Iso -0.8 ±5.2 -1.6 ±4.1 1.3 ±2.9 -0.5 ±4.7 0.6 ±5.4 
pH, Presión parcial de dióxido de carbono venosa (PvCO2) y arterial (PaCO2), presión 
parcial de oxígeno venosa (PvO2) y arterial (PaO2), bicarbonato (HCO3
-
) y exceso de 
bases (EB) [media ± SD] durante 100 de anestesia. Los valores basales y a los 5 
minutos de anestesia son venosos y los valores tomados en los demás tiempos son 
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6.5 RESUMEN DE LOS RESULTADOS 
 
Tabla 25. Fármacos administrados en premedicación, inducción y mantenimiento 
anestésico de las ovejas incluidas en el estudio 1, estudio 2, estudio 3 y estudio 4. 
ESTUDIO PREMEDICACIÓN INDUCCIÓN MANTENIMIENTO 
ESTUDIO 1 Butorfanol + 
dexmedetomidina 
Alfaxolona Grupo P 
Grupo A 
ESTUDIO 2 Morfina + 
dexmedetomidina 
Propofol Grupo P 
Grupo F 
ESTUDIO 3 Morfina + 
dexmedetomidina 
Propofol Grupo P 
Grupo DEX 
ESTUDIO 4 Morfina + 
dexmedetomidina 
Propofol Grupo Iso 
Grupo Sevo 
Grupo placebo (Grupo P), grupo alfaxolona (Grupo A), grupo fentanilo (Grupo F), 
grupo dexmedetomidina (Grupo DEX), grupo isofluorano (Grupo Iso) y grupo 
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CALIDAD DE SEDACIÓN 
La calidad de la sedación evaluada 10 minutos tras la administración de la 
premedicación, no presentó diferencias significativas entre los grupos evaluados dentro 
de un mismo estudio (P > 0.05). Las ovejas de los cuatro estudios presentaron un ligero 
grado de sedación mostrando los animales reacción ante la proximidad de los operarios, 
aunque con un excelente grado de manipulación.  
 
Tabla 26. Calidad de sedación en ovejas premedicadas con dexmedetomidina y 
butorfanol (estudio 1) y dexmedetomidina y morfina (estudio 2, estudio 3 y estudio 
4). 
Estudio Mediana Rango 
Estudio 1 1 1 – 3 
Estudio 2 1 0 – 3 
Estudio 3 4 0 – 4 
Estudio 4 4 0 – 4 
 
 
Tabla 27. Número de ovejas evaluadas en los distintos grados de sedación de los 
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INDUCCIÓN 
La calidad de la inducción anestésica, la dosis de agente anestésico y el tiempo de 
inducción anestésico no presentaron diferencias significativas entre los grupos 
evaluados dentro de un mismo estudio (P > 0.05). 













Estudio 1 Alfaxalona 4 (2 – 4) 1.7 (1.2-2.6) 92 (70-150) 
Estudio 2 Propofol 4 (4) 4.7 ± 2.4 256 ± 84 
Estudio 3 Propofol 4 ( 2 – 4) 3.1 ± 1.4  180 ± 61 
Estudio 4 Propofol 4 (2 – 4) 3.9 ± 1.4 234 ± 61 
La dosis de agente anestésico y tiempo de inducción del estudio 2, estudio 3 y estudio 4 
se muestran como media ± SD. La calidad de sedación de todos los estudios y la dosis 




Tabla 29. Número de ovejas evaluadas en los distintos grados de inducción de los 






GRADO 1 GRADO 2 GRADO 3 GRADO 4 
Estudio 1 Alfaxalona - 1 1 10 
Estudio 2 Propofol - - - 20 
Estudio 3 Propofol - 3 5 12 
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REQUERIMIENTOS ANESTÉSICO INHALATORIO 
 En los animales con infusión continua de alfaxalona y fentanilo de los estudios 1 
y 2, respectivamente, se observó una significativa reducción en los requerimientos de 
gas anestésico durante todo el procedimiento cuando se compararon con sus respectivos 
grupos control (P = 0). La reducción en los requerimientos de gas inhalatorio fue del 22 
% para el primer estudio y del 22.6 % para el segundo estudio. No se observaron 
diferencias significativas entre los requerimientos de sevofluorano del grupo que recibió 
dexmedetomidina con respecto a su control en el tercer estudio.  
 
Tabla 30. Fracción espirada de gas anestésico (FEGas) y reducción de 















INF. C (%) 
ESTUDIO 1 Desfluorano 5.4 (1.7-10) 6.9 (3.7-15.4) 22 
ESTUDIO 2 Isofluorano 1.06 ± 0.28 1.37 ± 0.57 22.6 
ESTUDIO 3 Sevofluorano 2.44 ± 0.84 2.37 ± 0.71 - 
 
En el cuarto estudio se obtuvieron unos valores medios de FEIso y FESevo durante todo 








FEGas expresado en mediana (rango) durante los periodos de 15 minutos durante 150 minutos de anestesia para el primer estudio; FEGas 
expresado en media ± SD para el segundo, tercer y cuarto estudio, cada 5 minutos durante 100 minutos de anestesia. 
*
Diferencia significativa 
dentro los grupos de los estudios 1, 2 y 3 (P < 0.05). Los dos grupos del cuarto estudio no fueron comparados entre ellos.
ESTUDIO GRUPO Tiempo (minutos) 
                 
  5-15 20-30 35-45 50-60 65-75 80-90 95-105 110-120 125-135 140-150 
 
ESTUDIO 1 
FEDes    A 7.3       
(6.2-10) 
6.5                  
(5-8) 
6.9               
(4.3-8.1) 
6.6*             
(4.1-8) 
6*                
(4.8-7) 
5*                  
(4-5.8) 
4.3*             
(3.2-5.5) 
3.6*             
(2.6-5) 
2.9*                
(2-7.3) 
2*                
(1.7-6) 
FEDes     P 6.5         
(4.4-12.2) 
5.5              
(4.6-8.9) 
6.4               
(4.4-10.5) 
7.9               
(4.3-11.6) 
6.7               
(5.4-11.3) 
6.4               
(4.5-15) 
10                
(3.8-12.8) 
10.8             
(3.7-15.4) 
7.8                 
(4-11.5) 
7.9               
(4.3-9.5) 
  5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100 
 
ESTUDIO 2 
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7.1 PRIMER ESTUDIO. EFECTOS ANESTÉSICOS Y 
CARDIORRESPIRATORIOS DE UNA INFUSIÓN CONTINUA DE 
ALFAXOLONA EN OVEJAS ANESTESIADAS CON DESFLUORANO 
La administración de una INF. C de alfaxolona en ovejas redujo los requerimientos de 
desfluorano y mantuvo su función cardiorrespiratoria comparado con las ovejas que 
sólo recibieron desfluorano durante su mantenimiento anestésico. El índice cardiaco 
aumentó en algunos de los periodos de 15 minutos evaluados durante el mantenimiento 
anestésico en las ovejas que recibieron alfaxolona, debido principalmente a un 
incremento en la contractibilidad, pero por otro lado, la INF. C de alfaxolona redujo la 
resistencia vascular sistémica. 
La administración preanestésica de la combinación dexmedetomidina y butorfanol 
produjo una ligera sedación, aunque permitió una buena manipulación de los animales. 
La administración de 0.5 mg/kg de butorfanol por vía subcutánea en ovejas presenta 
efectos analgésicos y sedantes a los 15 minutos tras su administración, con un pico de 
acción máximo a los 30 minutos y una duración de 120 minutos (O'Hair et al. 1988), 
por lo que el butorfanol podría haber proporcionado un efecto analgésico y sedante con 
una duración aproximada al procedimiento quirúrgico realizado en las ovejas de nuestro 
estudio. En ovejas anestesiadas con sevofluorano la vida media de distribución y la vida 
media de eliminación tras la administración de 2 µg/kg de dexmedetomidina fueron 
muy rápidas (1.97 y 33.52 minutos, respectivamente) (Kastner et al. 2006b), por lo que 
la influencia de la dexmedetomidina sobre los requerimientos de isofluorano 
probablemente no habría tenido efecto durante todo el procedimiento quirúrgico de 
nuestro estudio. Sin embargo, se ha demostrado que el α2 agonista xilacina, que tiene 
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en caballos una reducción dosis y tiempo dependiente en la CAM del isofluorano 
durante un tiempo mínimo de 3 horas después de su administración (Steffey et al. 2000). 
Esto sugiere que el efecto de los fármacos en la CAM de los gases anestésicos puede 
durar más tiempo del efecto clínico analgésico y sedante esperado. En ninguna oveja de 
nuestro estudio se observó una respuesta cardiovascular simpática al estímulo 
quirúrgico o un incremento de los requerimientos de desfluorano durante los 150 
minutos de mantenimiento anestésico que pudiese indicar una analgesia inadecuada. La 
analgesia se consideró satisfactoria durante la cirugía, por lo que no se administró 
ninguna dosis adicional de dexmedetomidina ni de butorfanol. En el postoperatorio las 
ovejas recibieron morfina y buprenorfina.  
La calidad de inducción con alfaxolona se consideró buena o excelente con una dosis 
media de 1.7 mg/kg de alfaxolona administrada lentamente en 92 segundos. La dosis de 
alfaxolona administrada en este estudio para la inducción anestésica fue inferior a la 
publicada en estudios previos en ovejas no premedicadas (Andaluz et al. 2012). En 
perros sedados con medetomidina y butorfanol, la dosis de inducción de alfaxolona 
necesaria ha sido ligeramente inferior a la requerida en este estudio (Maddern et al. 
2010). La administración de medetomidina a 5-10 µg/kg produjo una reducción de los 
requerimientos de propofol durante la inducción anestésica en ovejas de 4.7 mg/kg a 3.2 
y 2.3 mg/kg, respectivamente (Kastner et al. 2006a), por lo que se puede esperar una 
reducción similar con los requerimientos de alfaxolona. 
La incidencia de apnea tras la administración de alfaxolona en gatos es variable (Zaki et 
al. 2009; Taboada & Murison 2010). Sin embargo, no se han observado diferencias en 
la incidencia de apnea cuando se comparó el propofol con la alfaxolona durante la 
inducción anestésica en perros (Ambros et al. 2008). La administración de dosis 
mayores de alfaxolona (6 y 20 mg/kg) produjo una mayor incidencia de apnea perros, 
DISCUSIÓN 
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con una duración de hasta tres minutos (Muir et al. 2008). Aunque en ovejas no 
premedicadas no se ha descrito la presencia de apnea tras la inducción anestésica con 2 
mg/kg de alfaxolona solubilizada en HPCD (Andaluz et al. 2012), nuestros resultados 
revelan una disminución de la FR tras la inducción anestésica comparado con su valor 
basal, así como la presencia de apnea postinducción en cinco de las doce ovejas, incluso 
administrando una dosis inferior a la reportada en estudios previos y administrándola a 
un ritmo lento. Esta mayor tasa de apnea observada en nuestro estudio sugiere una 
acción potencial de la premedicación en la función respiratoria. 
La mayoría de las ovejas se intubaron fácilmente excepto una oveja, debido a dificultad 
en la visualización de la glotis por presencia de edema laríngeo. En gatos, la 
administración de Saffan se ha asociado a presencia de hiperemia o edemas de los 
pabellones auriculares o de las extremidades delanteras en un 69% de los casos, así 
como la presencia de tos, espasmo laríngeo parcial (Dodman 1980) y edema laríngeo, 
relacionando la aparición de estos efectos no deseados con el solvente empleado 
(Cremaphor EL) (Stogdale 1978). No se han descrito complicaciones asociadas con la 
administración de alfaxolona solubilizada en HPCD durante la intubación en ninguna 
especie, por lo que el edema observado en una oveja podría estar relacionado con la 
inflamación debida a la dificultad de colocar el tubo endotraqueal. 
Los resultados de este estudio confirman la hipótesis de que la administración de una 
INF. C de alfaxolona a 0.07 mg/kg/min durante el mantenimiento anestésico con 
desfluorano en ovejas proporciona una adecuada anestesia para la realización de una 
cirugía ortopédica, a la vez que permite reducir los requerimientos de desfluorano 
(22%).  La dosis de INF. C de alfaxolona administrada en nuestro estudio ha sido 
utilizada previamente en perros, aunque no se evaluó su efecto sobre los requerimientos 
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hay estudios publicados en los que se haya evaluado el efecto de una INF. C de 
alfaxolona sobre los requerimientos anestésicos de los agentes volátiles. Sin embargo, la 
administración de varias INF. C de propofol (0.05, 0.1 y 0.2 mg/kg/min) produjo una 
disminución dosis-dependiente de los requerimientos de isofluorano en cabras (16, 34 y 
60 %, respectivamente) (Dzikiti et al. 2011a). La reducción de los requerimientos de 
agente anestésico de las dos últimas dosis citadas fue mayor que la obtenida en nuestro 
estudio, si bien las cabras no recibieron ningún estímulo quirúrgico. Los requerimientos 
de desfluorano disminuyeron progresivamente a lo largo de la anestesia en las ovejas 
que recibieron INF. C de alfaxolona, siendo significativamente inferior desde el minuto 
50 hasta el final de la anestesia comparado con el grupo P. Este incremento del efecto 
en el tiempo podría ser debido a la falta de concentración plasmática estable, a que 
posibles metabolitos activos aumenten el efecto anestésico o el resultado de la 
influencia de la alfaxolona en la farmacocinética del desfluorano. Por otro lado, los 
requerimientos de desfluorano aumentaron al comienzo de la cirugía en las ovejas del 
grupo placebo.  
La administración de infusiones continuas con anestésicos intravenosos pueden mejorar 
la función hemodinámica comparado con la administración única de anestésicos 
inhalatorios (Gaynor et al. 1998). Un objetivo de este estudio fue determinar la posible 
reducción de depresión cardiopulmonar asociada al desfluorano mediante la 
administración de una INF. C de alfaxolona. En nuestro estudio se observó que el IC y 
el IVS fueron significativamente mayores en las ovejas que recibieron alfaxalona y 
desfluorano, debido a un incremento en la FC y la dPmx. Sin embargo, no está claro si 
esta mejoría se debió al efecto de la administración de la INF. C de alfaxolona o a la 
reducción de los requerimientos de desfluorano en el grupo A. La FC fue mayor desde 
el comienzo de la anestesia en las ovejas que recibieron la INF. C de alfaxolona, 
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pudiéndose atribuir este hallazgo a un efecto directo de la alfaxolona puesto que la FC 
fue mayor incluso cuando no existían diferencias en la FEDes (desde el minuto 5 al 45). 
Por lo tanto, podría argumentarse que, al menos en parte, la mejoría del IC se debió al 
efecto directo de la INF. C de alfaxolona. Sin embargo, durante el mantenimiento 
anestésico, desde el minuto 75 al 120, en el grupo A  la dPmx y el IVS fueron 
significativamente mayores que en el grupo P, aunque el IC y la FC no se modificaron, 
a pesar de que la FE Des fue significativamente inferior en las ovejas que recibieron este 
fármaco. En ovejas se ha observado un incremento de la FC tras la inducción con 
alfaxolona, aunque este aumento se ha asociado al posicionamiento de los animales en 
decúbito lateral (Andaluz et al. 2012; Moll et al. 2013). En nuestro estudio todas las 
ovejas se posicionaron en decúbito dorsal por lo que las diferencias de la FC observada 
entre ambos grupos no se pueden atribuir a su decúbito. En un estudio realizado en 
perros se observó que el IC y la FC no se afectaron durante una TIVA de alfaxolona en 
comparación con una TIVA de propofol (Ambros et al. 2008). Tampoco se observó una 
modificación del IC tras la administración de 2, 6 y 20 mg/kg de alfaxolona, aunque la 
FC aumentó significativamente cuando se administró la dosis más alta (Muir et al. 
2008). 
Los valores de presiones arteriales no presentaron diferencias significativas entre las 
ovejas anestesiadas con desfluorano o con desfluorano y alfaxolona. Debido al 
incremento del IC, las presiones arteriales deberían haber aumentado en las ovejas del 
grupo A, aunque este efecto no se produjo debido a la reducción en las RVS de las 
ovejas que recibieron la INF. C de alfaxolona. Esto podría sugerir un efecto vascular 
aditivo de la alfaxolona al efecto vascular ya conocido del desfluorano (Clarke et al. 
1996). Un resultado similar ha sido descrito por Muir et al. (2009), describiendo una 
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a  dosis clínicas (2 – 5 mg/kg). Sin embargo, en los estudios publicados en ovejas que 
han utilizado alfaxolona solubilizada en HPCD no se han observado diferencias en las 
presiones sanguíneas arteriales respecto al valor basal (Andaluz et al. 2012; Moll et al. 
2013). 
En el grupo A se observó un aumento de la VVS, debido al descenso en RVS, ya que 
ambos grupos recibieron el mismo volumen de fluidos. Este parámetro aumentó 
progresivamente durante la anestesia en ambos grupos. El aumento de la PVC en el 
grupo A indicó una mayor precarga en las ovejas que recibieron INF. C de alfaxolona, 
aunque la VVS parece ser un mejor indicador que la PVC en la evaluación de la 
capacidad de respuesta de la carga de volumen (Berkenstadt et al. 2005; Hofer et al. 
2005; Liu et al. 2006). 
Los animales que recibieron INF. C de alfaxolona tendieron a tener una mayor FR, 
aunque no se observó una mejoría en la ventilación de los animales de este grupo ya que 
no se evidenciaron diferencias significativas en el valor de PaCO2, manteniéndose este 
parámetro en un rango clínicamente aceptable durante la anestesia de ambos grupos. Por 
lo tanto, la combinación de alfaxolona con desfluorano no mejoró la ventilación 
respecto al mantenimiento anestésico con desfluorano sólo. Esto sugiere que la 
alfaxalona reduce el volumen tidal en un grado similar al propofol (Ambros et al. 2008; 
Taboada & Murison 2010), lo cual puede ser coherente con la relativa alta tasa de apnea 
observada en el estudio. Sin embargo, la FR no disminuyó ni la PaCO2 aumentó tras la 
inducción anestésica con alfaxolona en ovejas no premedicadas (Andaluz et al. 2012). 
Los efectos respiratorios observados en nuestro estudio pueden ser explicados por el 
efecto adicional del butorfanol, dexmedetomidina, desfluorano y alfaxolona. 
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La presencia de hipoxemia no se puede descartar tras la inducción anestésica, ya que la 
muestra sanguínea obtenida en este momento fue venosa, aunque la PvO2 registrada en 
este momento se encontró dentro de los valores normales en ambos grupos. La PaO2 
durante todo el procedimiento fue significativamente mayor en las ovejas que recibieron 
INF. C de alfaxolona, aunque no se registró ningún valor de PaO2 que indicase 
hipoxemia en ninguno de los grupos, manteniéndose dentro de los límites normales. Sin 
embargo, cuando se compara esta variable entre los periodos de 15 minutos establecidos 
durante el mantenimiento anestésico, la PaO2 fue similar entre ambos grupos, excepto 
desde el minuto 45 al 60. Esta diferencia observada en la PaO2 durante el 
mantenimiento anestésico podría ser debida probablemente a la reducción en la relación 
ventilación/perfusión de las ovejas que recibieron INF. C de alfaxolona. 
La calidad y el tiempo de recuperación de ovejas anestesiadas con desfluorano se 
consideró bueno y rápido (Mohamadnia et al. 2008). En nuestro estudio, las ovejas del 
grupo A presentaron unos tiempos de recuperación más prolongados, aunque dentro de 
los límites aceptables tras una anestesia de larga duración. El Tce fue similar al tiempo 
en levantarse en ovejas anestesiadas con alfaxolona (Andaluz et al. 2012). Una 
recuperación prolongada podría incrementar el riesgo de regurgitación y timpanismo, 
aunque no se observó ninguna complicación en las ovejas, presentando de este modo 
una recuperación agradable y sin incidentes, similar a la observada previamente en 
ovejas tras la administración de 2 mg/kg de alfaxolona (Andaluz et al. 2012). La calidad 
de recuperación fue similar en ambos grupos. La INF. C de alfaxolona produjo un 
variable grado de recuperación anestésica, siendo en su mayoría excelente o buena, 
similar a la observada previamente en perros (Ambros et al. 2008). 
En conclusión, en ovejas premedicadas con dexmedetomidina y butorfanol e inducidas 
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anestésico con desfluorano redujo los requerimientos de desfluorano y mantuvo una 
función cardiorrespiratoria similar a las ovejas mantenidas sólo con desfluorano, aunque 
se registró una mejoría en la contractibilidad y el índice de volumen sistólico. La 
recuperación fue más larga pero dentro de los límites aceptables cuando se administró 
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7.2 SEGUNDO ESTUDIO. EFECTOS ANESTÉSICOS Y 
CARDIORRESPIRATORIOS DE UNA INFUSIÓN CONTINUA DE 
FENTANILO EN OVEJAS ANESTESIADAS CON ISOFLUORANO 
La administración de una INF. C de fentanilo en ovejas redujo los requerimientos de 
isofluorano y mantuvo su función cardiorrespiratoria sin afectar a los tiempos de 
recuperación ni a la calidad de recuperación comparada con las ovejas que sólo 
recibieron isofluorano durante su mantenimiento anestésico. Los parámetros 
cardiorrespiratorios evaluados fueron similares entre ambos grupos, excepto para el IC 
que fue significativamente inferior en el grupo F. 
La calidad de sedación producida por la combinación dexmedetomidina-morfina en la 
premedicación anestésica fue ligera pero suficiente para el manejo de los animales, 
similar al grado de sedación obtenido por Granados et al. (2012) en ovejas 
premedicadas con dexmedetomidina y butorfanol. Un estudio realizado en ovejas por 
Upton et al. (2003) demostró que la morfina no produjo alteraciones cardiovasculares o 
respiratorias mayores que las observadas tras la administración única de 
dexmedetomidina (Kastner et al. 2005). En las ovejas de nuestro estudio no se 
observaron alteraciones de comportamiento, a pesar de que se ha descrito que la morfina 
produce moderado grado de disforia en ovejas (Upton et al. 2003). La premedicación 
con morfina podría haber proporcionado en las ovejas de nuestro estudio un efecto 
sedante y analgésico con una duración similar al tiempo quirúrgico (Riebold 2007). En 
ovejas anestesiadas con sevofluorano la vida media de distribución y la vida media de 
eliminación tras la administración de 2 µg/kg de dexmedetomidina fueron muy rápidas 
(1.97 y 33.52 minutos, respectivamente) (Kastner et al. 2006b), por lo que la influencia 
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habría tenido efecto durante todo el procedimiento quirúrgico. Sin embargo, se ha 
descrito que el tiempo durante el cual un α2 agonista tiene efecto sobre la CAM es 
superior a la vida media de este fármaco. La xilacina, un α2 agonista, tiene una vida 
media de eliminación de 50 minutos (Garcia-Villar et al. 1981), aunque se ha observado 
en caballos que puede producir una reducción dosis y tiempo dependiente en la CAM 
del isofluorano durante un tiempo mínimo de 3 horas después de su administración 
(Steffey et al. 2000). Esto sugiere que el efecto de los α2 agonistas sobre la CAM de los 
gases anestésicos puede durar más tiempo del efecto clínico analgésico y sedante 
esperado. Sin embargo, en ninguna oveja incluida en el estudio se observó una respuesta 
cardiovascular simpática al estímulo quirúrgico así como un incremento en los 
requerimientos de isofluorano durante los 100 minutos, que pudiese indicar una 
analgesia inadecuada. La analgesia se consideró satisfactoria durante la cirugía, por lo 
que no se administró ninguna dosis adicional de dexmedetomidina ni de morfina. En el 
postoperatorio todas las ovejas recibieron morfina y buprenorfina para proporcionar 
analgesia. 
En ovejas se ha descrito que el propofol produce depresión respiratoria y cardiovascular 
de forma dosis dependiente (Upton et al. 2009). La administración de un bolo 
intravenoso de propofol a ovejas no afectó a la FC, a pesar de la disminución  del GC y 
la presencia de hipotensión (Andaluz et al. 2005). La velocidad de administración de 
propofol en la inducción anestésica es de vital importancia, habiéndose descrito en 
ovejas una relación directa con sus efectos cardiovasculares, ya que la administración 
rápida de este agente se asoció a un mayor descenso de la PAM y de la dPmx que 
cuando se administró de forma lenta (Zheng et al. 1998). En nuestro estudio el propofol 
se administró en 256 segundos, presentando las ovejas una inducción anestésica 
agradable y sin presencia de depresión cardiovascular. En ovejas inducidas con propofol 
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se ha observado una depresión respiratoria manifestada con un descenso del pH como 
consecuencia de un incremento en la PaCO2 (Andaluz et al. 2005). Además, esta 
depresión respiratoria también se ha asociado con una alta tasa de apnea tras la 
administración de este agente inductor en ovejas (Andaluz et al. 2005), perros (Ambros 
et al. 2008) y cabras (Pablo et al. 1997; Dzikiti et al. 2009). En nuestro estudio se 
observó una disminución significativa de la FR tras la administración de propofol, 
aunque sólo una oveja tuvo apnea tras la inducción anestésica, presentando una menor 
tasa de apnea respecto a otros estudios; esta baja tasa de apnea puede ser debida a la 
administración lenta de propofol en la inducción.  
En nuestro estudio no se observaron efectos secundarios  asociados a la administración 
de propofol, como opistótonos (Torres et al. 2012) o mioclonias (Pablo et al. 1997), los 
cuales han sido descritos en cabras y ovejas tras la inducción anestésica con este agente. 
Esta ausencia de efectos secundarios observada en nuestro estudio puede ser debida a la 
buena calidad de sedación que presentaron las ovejas tras su premedicación con 
dexmedetomidina y morfina. La calidad de inducción anestésica se consideró excelente 
(grado 4), presentando una suave intubación endotraqueal con una dosis media de 
propofol de 4.3 mg/kg, siendo esta inferior a la descrita previamente en ovejas y cabras 
no premedicadas (Lin et al. 1997; Pablo et al. 1997; Dzikiti et al. 2009). Por lo tanto, la 
premedicación con dexmedetomidina y morfina redujo la dosis necesaria de propofol 
para la inducción anestésica de las ovejas, y esta reducción pudo contribuir a una menor 
tasa de apnea y depresión cardiovascular. 
El isofluorano es un agente anestésico volátil que produce depresión cardiovascular y 
respiratoria dosis dependiente en ovejas (Hikasa et al. 2000; Mohamadnia et al. 2008). 
La CAM del isofluorano en ovejas es de 1.53 ± 0.12 % (Bernards et al. 1996). Sin 
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reportada previamente, probablemente debido al efecto de la premedicación (Kastner et 
al. 2006a). 
Los resultados confirman la hipótesis de que la INF. C de fentanilo durante el 
mantenimiento anestésico con isofluorano proporciona una adecuada analgesia para el 
procedimiento quirúrgico a la vez que reduce los requerimientos anestésicos del 
isofluorano. La disminución de la CAM de los anestésicos inhalatorios por la 
administración de una INF. C de fentanilo se ha descrito en distintas especies (Criado & 
Gomez e Segura 2003; Liehmann et al. 2006; Thomasy et al. 2006; Ueyama et al. 2009; 
Dzikiti et al. 2011b). La dosis de fentanilo administrada en nuestro estudio está basada 
en estudios realizados en perros, puesto que no hay estudios científicos en los que se 
evalúe la farmacocinética de este opioide en ovejas. La administración de una INF. C de 
fentanilo a 10 µg/kg/h en perros produjo una reducción en los requerimientos 
anestésicos de isofluorano del 41.6% (Gutierrez-Blanco et al. 2013), aportando una 
concentración plasmática de fentanilo estable (Sano et al. 2006). En un estudio realizado 
en cabras anestesiadas con isofluorano, una INF. C de fentanilo administrada a 
diferentes dosis redujo los requerimientos de isofluorano de forma dosis-dependiente 
hasta un 56.6 %. Sin embargo, cuando la INF. C de fentanilo se administró a un ritmo 
de 5 µg/kg/h, la reducción en los requerimientos anestésicos de isofluorano fue 
ligeramente mayor (27.6 %) que la observada en nuestro estudio (22.6%), aunque estas 
cabras no se sometieron a una cirugía (Dzikiti et al. 2011b).  
En las ovejas que recibieron una INF. C de fentanilo durante el mantenimiento 
anestésico se observó que los requerimientos de isofluorano disminuyeron 
progresivamente a lo largo de la anestesia. Este descenso en los requerimientos del 
agente anestésico puede ser debido a  una mayor concentración plasmática de fentanilo 
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como consecuencia de una acumulación a lo largo del tiempo, lo cual ha sido descrito 
en perros (Sano et al. 2006). 
En caballos anestesiados con sevofluorano y una INF. C de fentanilo se ha descrito una 
disminución en los requerimientos del gas anestésico y una mejoría en los parámetros 
hemodinámicos (Ohta et al. 2010). En nuestro estudio, a pesar de la reducción de los 
requerimientos anestésicos de isofluorano observado en el grupo que recibió fentanilo 
durante el mantenimiento anestésico, no se registró una mejoría en el estatus 
cardiovascular en este grupo, e incluso se observó una disminución significativa del IC 
en el grupo F. Las ovejas que recibieron fentanilo tuvieron unos valores de IVS y dPmx 
inferiores, lo cual pudo contribuir al descenso en el IC, aunque no se observaron 
diferencias significativas para estos parámetros. Además, durante la anestesia, la FC 
registrada en el grupo F disminuyó a lo largo del tiempo, aunque esta diferencia no se 
observó cuando se comparó el valor medio de la FC registrado durante todo el 
procedimiento entre ambos grupos. Sin embargo, un valor de FC menor en el grupo F 
podría explicar una disminución en el IC, a pesar de que el IVS no se modificara 
significativamente. Desafortunadamente, no hay estudios experimentales en los que se 
haya evaluado el IC en ovejas anestesiadas con isofluorano y una INF. C de fentanilo. 
En cabras se ha observado que la función cardiovascular no se afectó negativamente 
durante la administración de una INF. C de fentanilo administrada a diferentes dosis 
(Dzikiti et al. 2011b) aunque se ha descrito una disminución de la FC y la PAM tras la 
administración de un bolo o una INF. C de fentanilo a ratas, gatos y perros anestesiados 
con isofluorano o halotano (Nolan & Reid 1991; Criado & Gomez e Segura 2003; 
Liehmann et al. 2006).  
La administración de fentanilo produce depresión respiratoria, reflejada por un 
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(Liehmann et al. 2006), caballos (Thomasy et al. 2006), cabras (Dzikiti et al. 2010) y 
ovejas (Kronen et al. 2005). Sin embargo, en nuestro estudio no se observaron 
diferencias significativas en la PaCO2 entre ambos grupos, aunque si se observó una 
disminución de FR en el grupo F. El aumento significativo de la FR en el grupo P desde 
el minuto 65 al 80 pudo ser debido a la perforación del hueso como parte del 
procedimiento quirúrgico, aunque no se observaron cambios clínicos, movimiento como 
respuesta al estímulo quirúrgico u otra respuesta autónoma en este periodo de tiempo 
que indicase una inadecuada analgesia. 
La presencia de hipoxemia no se puede descartar tras la inducción anestésica, ya que la 
muestra sanguínea obtenida en este momento fue venosa, aunque la PvO2 registrada en 
este momento se encontró dentro de los valores normales en ambos grupos. Durante el 
mantenimiento anestésico la PaO2 se mantuvo dentro de los límites normales en ambos 
grupos, no presentando la INF. C de fentanilo ninguna influencia en la PaO2. Sin 
embargo, en un caso clínico reportado por Kronen et al. (2005) observaron un valor de 
PaO2 bajo en una oveja sometida a una reconstrucción de la válvula mitral, aunque la 
dosis administrada de fentanilo en nuestro estudio fue inferior a la administrada por este 
autor. En ambos grupos se observó un aumento progresivo de PaO2 a lo largo de la 
anestesia, lo cual puede ser debido a la administración de oxígeno 100 % durante el 
mantenimiento anestésico. 
Kronen et al. (2005) observó una recuperación prolongada en el caso reportado sobre 
una oveja después de la administración de la dosis alta de INF. C fentanilo (0.15 – 0.4 
µg/kg/min). En nuestro estudio, el Td y el Tme fueron prolongados en el grupo F, pero 
el Tce fue menor en las ovejas anestesiadas con isofluorano y una INF. C de fentanilo, 
aunque no se observaron diferencias significativas para ninguno de los tiempos 
estudiados entre ambos grupos. La diferencia en los tiempos de recuperación entre 
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nuestro estudio y el caso descrito por Kronen et al. (2005) puede ser debida a una menor 
concentración plasmática de fentanilo, ya que en nuestro estudio el tiempo de 
administración de fentanilo fue de menor duración. 
Durante la recuperación anestésica se ha descrito alteración del comportamiento y 
agitación en cabras (Dzikiti et al. 2010), ovejas (Waterman et al. 1990) y caballos 
(Knych et al. 2009) que recibieron una dosis alta de fentanilo en bolo o una INF. C 
durante un periodo prolongado. Este estudio muestra que la calidad de recuperación fue 
estadísticamente similar entre ambos grupos, aunque menor número de ovejas que 
recibieron fentanilo tuvieron un muy buen grado de recuperación. 
En conclusión, en ovejas premedicadas con dexmedetomidina y morfina e inducidas con 
propofol, la administración de una INF. C de fentanilo durante el mantenimiento 
anestésico con isofluorano redujo los requerimientos de isofluorano y mantuvo una 
función cardiorrespiratoria similar al grupo placebo, aunque la administración de una 
INF. C de fentanilo disminuyó el IC y la FR. Los tiempos de recuperación y la calidad 
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7.3 TERCER ESTUDIO. EFECTOS ANESTÉSICOS Y 
CARDIORRESPIRATORIOS DE UNA INFUSIÓN CONTINUA DE 
DEXMEDETOMIDINA EN OVEJAS ANESTESIADAS CON 
SEVOFLUORANO 
 
La administración de una INF. C de dexmedetomidina en ovejas no redujo los 
requerimientos de sevofluorano y redujo los valores de los parámetros cardiovasculares 
sin afectar a los parámetros respiratorios, los tiempos de recuperación ni la calidad de 
recuperación. 
La calidad de sedación obtenida en ovejas premedicadas con la combinación 
dexmedetomidina-morfina ha sido descrita como ligera pero suficiente para el manejo 
de los animales (Funes et al. 2014), obteniéndose un efecto similar en las ovejas de 
nuestro estudio. Upton et al. (2003) observaron que la morfina no produjo alteraciones 
cardiovasculares o respiratorias mayores que las observadas tras la administración única 
de dexmedetomidina (Kastner et al. 2005). En las ovejas de nuestro estudio no se 
observaron alteraciones de comportamiento, a pesar de que se ha descrito que la morfina 
produce moderado grado de disforia en ovejas (Upton et al. 2003). Como previamente 
ha sido descrito, la morfina administrada en la premedicación anestésica podría haber 
proporcionado un efecto analgésico y sedante durante todo el procedimiento quirúrgico 
de las ovejas de nuestro estudio (Riebold 2007). Por otro lado, en ovejas anestesiadas 
con sevofluorano la vida media de distribución y la vida media de eliminación tras la 
administración de 2 µg/kg de dexmedetomidina fueron muy rápidas (1.97 y 33.52 




162                                                                                                                                             Tercer Estudio                                                                                   
dexmedetomidina administrada en la premedicación probablemente no habría tenido 
efecto sobre los requerimientos de sevofluorano durante todo el procedimiento 
quirúrgico. Sin embargo, se ha descrito que el tiempo durante el cual un  α2 agonista 
tiene efecto sobre la CAM es superior a la vida media de este fármaco (Garcia-Villar et 
al. 1981; Steffey et al. 2000), lo que sugiere que el efecto de los α2 agonista en la CAM 
de los gases anestésicos puede durar más tiempo del efecto clínico analgésico y sedante 
esperado. Sin embargo, no se observó ninguna respuesta cardiovascular simpática al 
estímulo quirúrgico durante los 100 minutos de mantenimiento anestésico que pudiera 
sugerir una inadecuada analgesia de las ovejas. En nuestro estudio se observó que la 
FESevo aumentó progresivamente a lo largo del procedimiento quirúrgico en ambos 
grupos, como ha sido descrito previamente en caballos anestesiados con isofluorano y 
una IC de dexmedetomidina o solución salina (Marcilla et al. 2012). Sin embargo, no se 
necesitó administrar ninguna dosis adicional de dexmedetomidina o morfina durante el 
procedimiento ya que la duración de sedación y analgesia aportada por la premedicación 
se consideró satisfactoria para la duración de la cirugía. En el postoperatorio todas las 
ovejas recibieron morfina y buprenorfina para el control del dolor. 
En ovejas se ha descrito que el propofol produce depresión respiratoria y cardiovascular 
de forma dosis dependiente (Upton et al. 2009). La administración de un bolo 
intravenoso de propofol a ovejas no afectó a la FC, a pesar de la disminución en el GC y 
la presencia de hipotensión (Andaluz et al. 2005). La velocidad de administración de 
propofol en la inducción anestésica es de vital importancia, habiéndose descrito en 
ovejas una relación directa con sus efectos cardiovasculares, ya que la administración 
rápida de este agente se asoció a un mayor descenso de la PAM y de la dPmx que 
cuando se administró de forma lenta(Zheng et al. 1998). En nuestro estudio el propofol 
se administró en 180 segundos, presentando las ovejas una inducción anestésica 
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agradable y sin presencia de depresión cardiovascular. En ovejas inducidas con propofol 
se ha observado una depresión respiratoria manifestada con un descenso del pH como 
consecuencia de un incremento en la PaCO2 (Andaluz et al. 2005). Además, esta 
depresión respiratoria también se ha asociado con una alta tasa de apnea tras la 
administración de este agente inductor en ovejas (Andaluz et al. 2005), perros (Ambros 
et al. 2008) y cabras (Pablo et al. 1997; Dzikiti et al. 2009) y. En nuestro estudio se 
observó una disminución significativa de la FR tras la administración de propofol, 
aunque sólo una oveja tuvo apnea tras la inducción anestésica, presentando una menor 
tasa de apnea respecto a otros estudios; esta baja tasa de apnea puede ser debida a la 
administración lenta de propofol en la inducción.  
En nuestro estudio no se observaron efectos secundarios asociados a la administración 
de propofol, como opistótonos (Torres et al. 2012) o mioclonias (Pablo et al. 1997), los 
cuales han sido descritos en cabras y ovejas tras la inducción anestésica con este agente. 
Esta ausencia de efectos secundarios observada en nuestro estudio puede ser debida a la 
buena calidad de sedación que presentaron las ovejas tras su premedicación con 
dexmedetomidina y morfina. La calidad de inducción anestésica se consideró buena o 
excelente  [4 (2 - 4)], presentando una suave intubación endotraqueal con una dosis 
media de propofol de 3.1 mg/kg, siendo esta inferior a la descrita previamente en ovejas 
y cabras no premedicadas (Lin et al. 1997; Pablo et al. 1997; Dzikiti et al. 2009). Por lo 
tanto, la premedicación con dexmedetomidina y morfina reduce la dosis necesaria de 
propofol para la inducción anestésica de las ovejas, y esta reducción puede contribuir a 
una menor tasa de apnea y depresión cardiovascular. 
La administración de 10 µg/kg de medetomidina en ovejas produjo una reducción en los 
requerimientos de isofluorano del 30% en comparación con un grupo control (Kastner et 
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inicio de la INF. C para producir una adecuada concentración plasmática de forma 
rápida (White 1989). De este modo, los niveles plasmáticos de dexmedetomidina 
deberían ser similares en ambos grupos de estudio durante la fase inicial de la anestesia. 
La administración de la combinación dexmedetomidina (4 µg/kg, IV) y un opioide 
(morfina o butorfanol) en la premedicación de ovejas no gestantes sometidas a un 
procedimiento quirúrgico ortopédico, mostró una ligera sedación y una función 
cardiopulmonar mantenida en los límites clínicamente aceptables durante el 
mantenimiento anestésico con gas halogenado (Granados et al. 2012; Funes et al. 2014). 
Respecto a la dosis empleada para la INF. C de dexmedetomidina, se ha descrito que la 
administración de un bolo de dexmedetomidina (1 µg/kg) seguido  por una INF. C (1 
µg/kg/h) en ovejas gestantes produjo una profunda sedación y unos cambios 
cardiovasculares moderados, aunque las ovejas no se sometieron a anestesia general ni 
se les realizó ningún estímulo quirúrgico (Uemura et al. 2012). En perros anestesiados 
con isofluorano la administración de una INF. C de dexmedetomidina a la dosis de 1 
µg/kg/h se consideró mejor que a 2 o 3 µg/kg/h tras la administración de una dosis de 5 
µg/kg de dexmedetomidina en bolo, basado en el ritmo cardiaco, las presiones arteriales 
y en la recuperación anestésica (Uilenreef et al. 2008). La administración de este ritmo 
de infusión (1 µg/kg/h) en ponis premedicados con dexmedetomidina (3.5 µg/kg, IV) 
durante el mantenimiento anestésico con isofluorano presentó muy poca influencia en la 
PaO2, mientras que la administración de una INF. C de dexmedetomidina a 1.75 
µg/kg/h produjo un descenso significativo en la PvO2 y PaO2 (Marcilla et al. 2010). Una 
INF. C de dexmedetomidina (2 µg/kg/h) administrada sin previo bolo durante el 
mantenimiento anestésico con sevofluorano ha sido estudiada en ovejas, observándose 
una severa depresión cardiorrespiratoria (Kastner et al. 2007a). Basado en estos 
estudios, la dosis de dexmedetomidina utilizada en nuestro estudio (4 µg/kg de bolo y 1 
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µg/kg/h de INF. C) fue elegida para proporcionar una adecuada sedación y prevenir una 
depresión cardiorrespiratoria severa.  
El efecto de una INF. C de dexmedetomidina sobre los requerimientos de sevofluorano 
en ovejas sometidas a un procedimiento ortopédico no ha sido evaluado previamente. 
La administración de una INF. C de dexmedetomidina durante el mantenimiento 
anestésico con sevofluorano produjo una reducción en los requerimientos anestésicos de 
sevofluorano en humanos (Aantaa et al. 1997), perros (Pascoe et al. 2006; Gutierrez-
Blanco et al. 2013), gatos (Escobar et al. 2012) y ponis (Gozalo-Marcilla et al. 2013), 
aunque en nuestro estudio este efecto no se observó en el grupo DEX. Resultados 
similares han sido descritos en caballos sometidos a diferentes procedimientos 
quirúrgicos, en los cuales no se observó una reducción en los requerimientos anestésico 
de isofluorano durante la administración de una INF. C de romifidina, detomidina o 
dexmedetomidina (Devisscher et al. 2010; Schauvliege et al. 2011; Marcilla et al. 2012). 
La razón por la que no se observó una clara reducción en los requerimientos del gas 
anestésico en nuestro estudio podría ser debida a la dificultad de evaluación de la 
profundidad anestésica cuando se administra una INF. C de un α2 agonista. Esta 
complicación se ha descrito en caballos anestesiados con un anestésico volátil y una 
INF. C de medetomidina, en los cuales se observó un plano anestésico más superficial, 
aunque no se registró una respuesta al estímulo doloroso (Ringer et al. 2007). En 
nuestro estudio, al igual que en el de Ringer et al. (2007), los ajustes de la profundidad 
anestésica se basaron en la evaluación de los signos clínicos y respuesta autónoma para 
evitar movimiento, y los animales con una INF. C de un α2 agonista parecen presentar 
un plano más superficial. Por esta razón, la ausencia de diferencia en la FESevo no debe 
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dexmedetomidina requerida para alcanzar adecuadas concentraciones plasmáticas que 
produzcan una reducción de los requerimientos anestésicos en ovejas.  
En el presente estudio, las ovejas del grupo DEX presentaron un descenso de la FC, 
PAM, PAS, PAD e IC, así como un aumento de la VVS, aunque no se observaron 
diferencias significativas para el IRVS ni para el IVS entre ambos grupos. Los signos 
cardiovasculares clásicos de los α2 agonistas son un descenso de la FC y del GC, un 
aumento seguido por un descenso de las presiones arteriales y un aumento de las RVS 
(Bryant et al. 1996; Bryant et al. 1998; Gomez-Villamandos et al. 2005; Gomez-
Villamandos et al. 2006; Kastner et al. 2006a; Marcilla et al. 2012; Rauser et al. 2012). 
Sin embargo, en nuestro estudio no se observó una fase de hipertensión inicial tras la 
administración de la dexmedetomidina, aunque esto puede ser debido a que los primeros 
valores de presiones arteriales fueron registrados a partir del minuto 15 de anestesia. Del 
mismo modo, Kastner et al. (2007a) no describieron cambios en las presiones arteriales 
y la RVS con respecto a sus valores basales cuando administraron una INF. C de 
dexmedetomidina (2 µg/kg/h) en ovejas anestesiadas con sevofluorano, si bien esto 
podría ser debido a la ausencia de una dosis previa de dexmedetomidina en bolo. Los 
valores de presión arterial observados en el grupo DEX fueron inferiores a los 
registrados en las ovejas que sólo recibieron sevofluorano durante el mantenimiento 
anestésico. El menor valor de presión arterial observado en las ovejas que recibieron la 
INF. C de dexmedetomidina puede ser atribuido a que la FC y el IC fueron también 
inferiores en este grupo, y no influido por el IRVS como ha sido descrito por otros 
autores (Mutoh et al. 1997; Gómez-Villamandos et al. 1999). Esto indica que el 
descenso de la FC representa la principal causa de la reducción del IC, ya que el IVS fue 
similar en los dos grupos. Estos resultados se ajustan a los observados en ovejas no 
anestesiadas, en las cuales dosis inferiores a 20 µg/kg de medetomidina no produjeron 
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ningún efecto sobre el VS cuando se compararon con un grupo salino (Bryant et al. 
1996). El incremento de la VVS en perros normovolémicos ha sido asociado a la 
hipotensión inducida por isofluorano (Valverde et al. 2012), por lo que el aumento de la 
VVS en el grupo DEX puede ser debido a un mayor efecto vasodilatador producido por 
la interacción dexmedetomidina-sevofluorano, si bien, aunque el valor del IRVS en el 
grupo DEX fue ligeramente inferior, no hubo diferencias significativas en este 
parámetro entre grupos.  Kastner et al. (2007a) describieron un efecto vasodilatador 
durante y tras la administración de una INF. C de dexmedetomidina en ovejas, 
manifestado mediante una reducción significativa de la precarga debida a un descenso 
de la RVS respecto a su valor basal, evidenciándose que los efectos vasomotores 
periféricos no contrarrestaron los efectos simpaticolíticos centrales sobre el tono 
vascular. Por otra parte, en este estudio la disminución del IRVS, aunque no de forma 
significativa, podría contribuir en parte también a la disminución del IC. Sin embargo, 
actualmente no se han publicado estudios experimentales en los que se evalúe la función 
cardiovascular tras la administración un bolo seguido de una INF. C de 
dexmedetomidina durante el mantenimiento anestésico de ovejas con gas anestésico. 
Los animales que recibieron una INF. C de dexmedetomidina con sevofluorano tuvieron 
similar FR y PaCO2 que las ovejas del grupo P, aunque en el grupo DEX los valores de 
la PaCO2 fueron ligeramente inferiores. Este estudio también revela que en ambos 
grupos se produjo similar grado de acidosis respiratoria como resultado de un aumento 
de PaCO2, aunque sin diferencia significativa entre ellos. Por lo tanto, según estos 
resultados la combinación de una INF. C de dexmedetomidina y sevofluorano no 
mejoró la ventilación en comparación con sevofluorano sólo. 
Los valores de PaO2 durante toda la anestesia se mantuvieron dentro de los límites 
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momento del estudio. Además, cinco minutos después de la inducción anestésica, la 
PaO2 se encontró dentro de los límites normales, siendo un resultado diferente al 
descrito en estudios previos, en los cuales se observó un disminución significativa del 
valor de PaO2 tras la premedicación con dexmedetomidina (Kastner et al. 2001; Kastner 
et al. 2007b) o medetomidina (Celly et al. 1997b; Bryant et al. 1998) en rumiantes. Sin 
embargo, las ovejas de nuestro estudio se preoxigenaron con O2 100% durante 5 
minutos previo a la inducción anestésica y recibieron O2 al 100% desde el momento de 
la intubación traqueal. La presencia de hipoxemia también se ha descrito durante el 
mantenimiento anestésico de ovejas anestesiadas con sevofluorano y una INF. C de 
dexmedetomidina (2 µg/kg/h) y sin una dosis bolo de dexmedetomidina (Kastner et al. 
2007a). Sin embargo, dado que el grado de hipoxemia arterial se ha descrito que es 
dosis dependiente y con una alta variabilidad individual (Eisenach 1988; Talke et al. 
2000), la administración de una dosis inferior de INF. C de dexmedetomidina podría 
haber contribuido a que la PaO2 se mantuviera dentro de los límites normales. El 
mecanismo exacto por el que los α2 agonistas producen hipoxemia en ovejas no está 
demostrado, a pesar de que varios estudios han intentado evaluar este efecto. En base a 
estos estudios, la hipoxemia se atribuye a diferentes mecanismos: vasoconstricción 
pulmonar (Bacon et al. 1998), reacciones tóxicas que activan a los macrófagos 
pulmonares intravasculares (Celly et al. 1999), trombos en el lecho capilar (Eisenach 
1988) y/o vasoconstricción y redistribución del flujo sanguíneo (Nolan et al. 1986). 
Además, se ha demostrado que la hipoxemia se mantiene en el tiempo por una dificultad 
en la difusión debido a la presencia de edema alveolar (Kastner et al. 2007b). Sin 
embargo, no hay estudios previos en los que se evalúe la PaO2 en ovejas anestesiadas 
con sevofluorano vehiculado en 100 % de oxígeno y en las que se haya administrado 
una dosis de carga de dexmedetomidina seguido de una INF. C de este agente. 
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En el presente estudio, la calidad y el tiempo de recuperación fueron similares entre 
ambos grupos. De hecho, el Td  y el Tce fueron ligeramente mayores en el grupo DEX, 
pero el Tme fue ligeramente inferior en las ovejas anestesiadas con una INF. C de 
dexmedetomidina, aunque esas diferencias no fueron significativas en ninguno de los 
tiempos evaluados. Estos resultados son similares a los publicados en perros 
anestesiados con desfluorano y con una INF. C de medetomidina, en el cual no se 
observó ninguna diferencia significativa en los tiempos de recuperación entre perros 
anestesiados sólo con desfluorano y perros anestesiados con desfluorano y una INF. C 
de medetomidina (Gomez-Villamandos et al. 2008).  
Respecto a la calidad de recuperación, se ha observado que tras 150 minutos de 
mantenimiento anestésico con isofluorano y una INF. C de dexmedetomidina fue buena 
o excelente en ponis (Marcilla et al. 2010). Igualmente, en caballos anestesiados con 
isofluorano se observó una recuperación anestésica de mayor calidad, aunque más larga, 
en aquellos caballos que recibieron una INF. C de dexmedetomidina, aunque todos los 
caballos recibieron una dosis extra de sedación antes de la recuperación anestésica 
(Marcilla et al. 2012). 
En conclusión, en ovejas premedicadas con dexmedetomidina y morfina e inducidas con 
propofol, la administración de una INF. C de dexmedetomidina a 1 µg/kg/h durante el 
mantenimiento anestésico con sevofluorano no redujo los requerimientos de 
sevofluorano y disminuyó los valores de los parámetros cardiovasculares sin afectar a la 
función respiratoria, los tiempos de recuperación o la calidad de recuperación. Son 
necesarios más estudios experimentales para encontrar la dosis de INF. C de 
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7.4 CUARTO ESTUDIO. EFECTOS DEL SEVOFLUORANO E 
ISOFLUORANO EN PARÁMETROS CARDIORRESPIRATORIOS Y 
RECUPERACIÓN ANESTÉSICA EN OVEJAS 
Los resultados de este estudio apoyan la hipótesis de que las ovejas anestesiadas con 
sevofluorano tienen una recuperación más rápida y una calidad de recuperación de 
mayor calidad que las ovejas anestesiadas con isofluorano. Además, en el grupo Sevo el 
estatus cardiovascular fue ligeramente superior que en el grupo Iso. Sin embargo, no se 
observaron diferencias significativas entre ambos grupos en los parámetros respiratorios 
medidos. 
La calidad de sedación producida por la combinación dexmedetomidina-morfina en la 
premedicación anestésica fue ligera pero suficiente para el manejo de los animales 
(Funes et al. 2014), obteniéndose un efecto similar en las ovejas incluidas en este 
estudio. Un estudio realizado en ovejas por Upton et al. (2003) demostró que la morfina 
no produjo alteraciones cardiovasculares o respiratorias mayores que las observadas tras 
la administración única de dexmedetomidina (Kastner et al. 2005). En las ovejas de 
nuestro estudio no se observaron alteraciones de comportamiento, a pesar de que se ha 
descrito que la morfina produce moderado grado de disforia en ovejas (Upton et al. 
2003). La premedicación con morfina podría haber proporcionado en las ovejas de 
nuestro estudio un efecto sedante y analgésico con una duración similar al tiempo 
quirúrgico (Riebold 2007). En ovejas anestesiadas con sevofluorano la vida media de 
distribución y la vida media de eliminación tras la administración de 2 µg/kg de 
dexmedetomidina fueron muy rápidas (1.97 y 33.52 minutos, respectivamente) (Kastner 
et al. 2006b), por lo que la influencia de la dexmedetomidina sobre los requerimientos 
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quirúrgico. Sin embargo, se ha descrito que el tiempo durante el cual un α2 agonista 
tiene efecto sobre la CAM es superior a la vida media de este fármaco. La xilacina, un 
α2 agonista, tiene una vida media de eliminación de 50 minutos (Garcia-Villar et al. 
1981), aunque se ha observado en caballos que puede producir una reducción dosis y 
tiempo dependiente en la CAM del isofluorano durante un tiempo mínimo de 3 horas 
después de su administración (Steffey et al. 2000). Esto sugiere que el efecto de los α2 
agonistas sobre la CAM de los gases anestésicos puede durar más tiempo del efecto 
clínico analgésico y sedante esperado. Sin embargo, en ninguna oveja incluida en el 
estudio se observó una respuesta cardiovascular simpática al estímulo quirúrgico así 
como un incremento en los requerimientos de isofluorano durante los 100 minutos, que 
pudiese indicar una analgesia inadecuada. La analgesia se consideró satisfactoria 
durante la cirugía, por lo que no se administró ninguna dosis adicional de 
dexmedetomidina ni de morfina. En el postoperatorio todas las ovejas recibieron 
morfina y buprenorfina para proporcionar analgesia. 
En ovejas se ha descrito que el propofol produce depresión respiratoria y cardiovascular 
de forma dosis dependiente (Upton et al. 2009). La administración de un bolo 
intravenoso de propofol a ovejas no afectó a la FC, a pesar de la disminución del GC y 
la presencia de hipotensión (Andaluz et al. 2005). La velocidad de administración de 
propofol en la inducción anestésica es de vital importancia, habiéndose descrito en 
ovejas una relación directa con sus efectos cardiovasculares, ya que la administración 
rápida de este agente se asoció a un mayor descenso de la PAM y de la dPmx que 
cuando se administró de forma lenta (Zheng et al. 1998). En nuestro estudio el propofol 
se administró en 234 segundos, siendo la inducción anestésica agradable y sin presencia 
de depresión cardiovascular. En ovejas inducidas con propofol se ha observado una 
depresión respiratoria manifestada con un descenso del pH como consecuencia de un 
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incremento en la PaCO2 (Andaluz et al. 2005). Además, esta depresión respiratoria 
también se ha asociado con una alta tasa de apnea tras la administración de este agente 
inductor en ovejas (Andaluz et al. 2005), perros (Ambros et al. 2008) y cabras (Pablo et 
al. 1997; Dzikiti et al. 2009). En nuestro estudio se observó una disminución 
significativa de la FR tras la administración de propofol, aunque sólo una oveja tuvo 
apnea tras la inducción anestésica, presentando una menor tasa de apnea respecto a otros 
estudios; esta baja tasa de apnea puede ser debida a la administración lenta de propofol 
en la inducción.  
En el presente estudio no se observaron efectos secundarios asociados a la 
administración de propofol, como opistótonos (Torres et al. 2012) o mioclonias (Pablo 
et al. 1997), los cuales han sido descritos en cabras y ovejas tras la inducción anestésica 
con este agente. Esta ausencia de efectos secundarios observada en nuestro estudio 
puede ser debida a la buena calidad de sedación que presentaron las ovejas tras su 
premedicación con dexmedetomidina y morfina. La calidad de inducción anestésica se 
consideró buena o excelente  [4 (2 - 4)], presentando una suave intubación endotraqueal 
con una dosis media de propofol de 3.9 mg/kg, siendo esta inferior a la descrita 
previamente en ovejas y cabras no premedicadas (Lin et al. 1997; Pablo et al. 1997; 
Dzikiti et al. 2009). Por lo tanto, la premedicación con dexmedetomidina y morfina 
redujo la dosis necesaria de propofol para la inducción anestésica de las ovejas, y esta 
reducción pudo contribuir a una menor tasa de apnea y depresión cardiovascular. 
La CAM del isofluorano publicada en ovejas no premedicadas es 1.53 ± 0.12 % 
(Bernards et al. 1996). Sin embargo, la FEIso obtenida en el grupo Iso (1.38 ± 0.57 %) 
fue inferior al valor publicado probablemente debido al efecto de la premedicación, 
como se ha demostrado previamente en ovejas (Kastner et al. 2006a). El  valor de 
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existiendo sólo la información de una comunicación en un congreso en el cual se 
describió que la CAM del sevoflurano en ovejas es 3.3 % (Lukasik et al. 1998b). Sin 
embargo, este valor es muy alto al compararlo con la CAM de otros rumiantes, como es 
en el caso de las cabras (2.33 ± 0.15  %) (Hikasa et al. 1998). Para poder garantizar la 
administración de una dosis equipotente de ambos agentes inhalatorios durante la 
anestesia, los anestésicos volátiles se compararon mediante una relación de sus 
respectivas FEGas. En nuestro estudio, la relación FESevo/ FEIso (aproximadamente 1.7) 
obtenida durante el mantenimiento anestésico fue similar a la relación Sevo/Iso obtenida 
en ovejas (1.7) (Hikasa et al. 2000), cabras (1.8) (Hikasa et al. 1998) y humanos (1.6 – 
1.7) (Scheller et al. 1988). Los ajustes del vaporizador durante el mantenimiento 
anestésico se realizaron en base a la evaluación de la profundidad anestésica, 
dependiendo de la presencia de signos clínicos (reflejo palpebral, posición globo ocular, 
ausencia de movimiento en respuesta al estímulo quirúrgico) y ausencia de respuesta del 
sistema nervioso autónomo (cambios en presiones arteriales, FC y FR). Este método de 
evaluación de la profundidad anestésica se ha descrito previamente en ovejas, 
comprobando que es útil para garantizar que los agentes anestésicos son administrados 
de forma adecuada a los requerimientos de cada oveja (Hikasa et al. 2000; Granados et 
al. 2012; Funes et al. 2014). 
La anestesia inhalatoria produce depresión cardiovascular de manera dosis-dependiente 
(Fujita et al. 1993; Aida et al. 1996; Galloway et al. 2004). Aunque se ha descrito un 
descenso dosis-dependiente de la presión arterial inducido por agentes anestésicos 
volátiles, se ha observado que la depresión de la presión arterial es menor cuando el 
mantenimiento anestésico se realiza con sevofluorano en lugar de con isofluorano en 
cabras (Hikasa et al. 1998), corderos (Vettorato et al. 2012), gatos (Hikasa et al. 1996) y 
perros (Duke et al. 2006). Además, Driessen et al. (2006) observaron que los caballos 
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que recibieron sevofluorano durante el mantenimiento anestésico necesitaron menor 
administración de simpaticomiméticos para mantener la PAM por encima de 70 mmHg 
que los caballos que se mantuvieron con isofluorano. En nuestro estudio, el grupo Sevo 
presentó unos valores de PAM, PAS y PAD significativamente mayores durante todo el 
procedimiento anestésico que el grupo Iso, aunque con poca relevancia clínica ya que 
sólo hubo una diferencia de 9 mmHg para la PAM entre ambos grupos. El descenso de 
las presiones arteriales se ha atribuido parcialmente a un descenso en la RVS y por otro 
lado a un descenso en el VS (Mutoh et al. 1997; Gómez-Villamandos et al. 1999). Dado 
que el IRVS fue inferior en las ovejas anestesiadas con sevofluorano, el incremento de 
las presiones arteriales observado en el grupo Sevo se debió probablemente a un mayor 
valor de los parámetros de FC, IC e IVS observado en este grupo. El mayor valor de la 
VVS registrado en el grupo Sevo se puede deber a un mayor efecto vasodilatador 
(Valverde et al. 2012), ya que este grupo presentó un menor valor del IRVS y las ovejas 
de ambos grupos se consideraron normovolémicas y recibieron el mismo volumen de 
fluidos. Aunque en cabras (Hikasa et al. 1998) y caballos (Aida et al. 1996; Yamanaka 
et al. 2001) se ha observado que el sevofluorano produjo un mínimo descenso de la 
RVS, lo que sugiere que el sevofluorano tiene un mínimo efecto vasodilatador, en 
ovejas no hay información publicada sobre los efectos que el sevofluorano ejerce sobre 
el IRVS. 
Las ovejas anestesiadas con sevofluorano tuvieron una FC mayor que en el grupo Iso, 
aunque esta diferencia no fue observada por Mohamadnia et al. (2008) entre ambos 
agentes inhalatorios en ovejas. Sin embargo, otros autores han descrito una FC más 
estable durante el mantenimiento anestésico con sevofluorano que con isofluorano en 
humanos adultos (Ebert et al. 1995), niños (Dalal et al. 2008) y perros (Polis et al. 2001; 
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mayor que en tiempo basal en ambos grupos. Estos resultados son similares a los 
obtenidos por Hikasa et al. (1998) en cabras, observando que la FC durante el 
mantenimiento anestésico fue mayor a los valores registrados en la preanestesia en 
ambos grupos. El principal responsable de este aumento de FC en perros no 
premedicados se ha atribuido a una activación del reflejo barorreceptor, inducido por un 
descenso de la presión arterial (Bernard et al. 1990; Mutoh et al. 1997). 
En nuestro estudio el IC fue significativamente mayor en las ovejas anestesiadas con 
sevofluorano. Un resultado similar se ha observado en  estudios previos, en los cuales se 
ha demostrado que el sevofluorano produce menor disminución del IC que el 
isofluorano (Lerman et al. 1990; Grosenbaugh & Muir 1998). Sin embargo, esta 
diferencia no ha sido observada en cabras (Hikasa et al. 1998), caballos (Driessen et al. 
2006) y perros (Abed et al. 2014) cuando se comparó el IC entre ambos gases 
inhalatorios. En el presente estudio, el grupo Sevo tuvo mayores valores de presiones 
arteriales, FC e IVS que las ovejas anestesiadas con isofluorano, lo que  podría explicar 
el mayor valor  de IC observado en las ovejas anestesiadas con sevofluorano. 
La depresión respiratoria dosis-dependiente asociada a la anestesia inhalatoria con 
isofluorano y sevofluorano, reflejada por un aumento de la PaCO2 y un descenso de la 
FR, se ha descrito en humanos (Stachnik 2006), perros (Galloway et al. 2004), gatos 
(Hikasa et al. 1996) y ovejas (Hikasa et al. 2000). En nuestro estudio, no se observaron 
diferencias significativas entre ambos grupos durante el tiempo anestésico estudiado 
para estas variables, aunque la depresión respiratoria observada en las ovejas de nuestro 
estudio fue mayor que en estudios previos realizados en otras especies (perros, gatos y 
humanos). La mayor depresión respiratoria producida en rumiantes se ha asociado a una 
dificultad en la ventilación debida a un aumento de acumulación de gases y distensión 
del rumen (Ungerer et al. 1976), aunque en nuestro estudio se introdujo un tubo gástrico 
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hasta el rumen para evitar la distensión ruminal. Por otro lado, la depresión respiratoria 
también ha sido relacionada con el decúbito de las ovejas durante la anestesia (Fujimoto 
& Lenehan 1985). En nuestro estudio, las ovejas se posicionaron en decúbito dorsal, lo 
que puede causar dificultad ventilatoria e hipercapnia durante la anestesia, como ha sido 
observado en caballos posicionados en decúbito dorsal (Neto et al. 2000). El aumento 
de la PvCO2 registrado durante el mantenimiento anestésico respecto al valor basal 
produjo una acidosis respiratoria de la misma forma que ha sido publicado previamente 
en cabras (Hikasa et al. 1998) y ovejas (Hikasa et al. 2000) anestesiadas con isofluorano 
o sevofluorano. 
La PaO2 observada en las ovejas anestesiadas con sevofluorano fue significativamente 
mayor que durante la anestesia con isofluorano. En caballos se ha descrito un resultado 
similar, aunque no se observaron diferencias significativas entre ambos anestésicos 
inhalatorios (Driessen et al. 2006). En nuestro estudio no se observó hipoxemia, y la 
diferencia de PaO2 observada entre ambos grupos no fue clínicamente relevante, ya que 
no se registraron valores que indicasen hipoxemia en ningún momento de la anestesia. 
Además, no se encontraron diferencias entre ambos grupos para la Pa/A O2. En ovejas 
premedicadas con dexmedetomidina y anestesiadas con sevofluorano se observó un 
gran descenso de la PaO2 (Kutter et al. 2006), aunque el EtSevo fue mayor que el 
administrado en nuestro estudio. La PaO2 aumentó a lo largo de la anestesia en ambos 
grupos, de manera similar a lo descrito por Hikasa et al. (1998, 2000), probablemente 
debido a la administración de oxígeno 100 % durante la anestesia. 
En la recuperación anestésica del presente estudio, el Tme y el Tce fueron 
significativamente más cortos en las ovejas que recibieron sevofluorano en lugar de 
isofluorano, así como la calidad de recuperación fue de mejor calidad también en el 
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diferencias en la solubilidad de los anestésicos volátiles presentan una gran influencia 
en esta fase de la anestesia. El sevofluorano tiene unos coeficientes sangre/gas y 
cerebro/sangre menores (0.68 y 1.7, respectivamente) que el isofluorano (1.4 y 1.6, 
respectivamente), lo cual produce un equilibrio más rápido de los niveles de la sangre y 
del cerebro con los gases alveolares cuando se administra sevofluorano (Eger 1995; 
Clarke 1999). La velocidad de eliminación del sevofluorano está también influida por el 
coeficiente de partición aceite/gas, el cual es inferior en el sevofluorano comparado con 
el isofluorano (47 vs. 91, respectivamente) (Strum & Eger 1987). Por otro lado, el 
mayor porcentaje de metabolización del sevofluorano respecto al isofluorano (3 vs. 0.17 
%, respectivamente) podría haber influido en la recuperación anestésica, aunque esta 
influencia habría sido de forma limitada ya que el tiempo de mantenimiento anestésico 
en nuestro estudio fue corto (Holaday et al. 1975; Eger 1994).  
Otros factores como el GC y la ventilación alveolar también podría haber influido en la 
recuperación tras el mantenimiento anestésico con agentes inhalatorios (Stoelting & 
Eger 1969; Carpenter et al. 1987). El IC registrado durante todo el procedimiento en el 
grupo Sevo fue significativamente mayor que en el grupo Iso, lo que podría haber 
acelerado la recuperación anestésica en las ovejas anestesiadas con sevofluorano. Con 
respecto a la ventilación alveolar, la PaCO2 y la FR fueron estadísticamente similares 
entre ambos grupos.  
Otros factores que podrían influir en la recuperación anestésica y que no mostraron 
diferencias significativas entre grupos fueron el estado de salud de las ovejas, edad, 
sexo, peso, Tª de los animales y duración de la anestesia. El sistema respiratorio 
utilizado durante el mantenimiento anestésico también podría haber tenido influencia en 
la recuperación, ya que en el sistema podría haber quedado alguna partícula de agente 
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anestésico. Para prevenir este efecto no deseado, las ovejas se desconectaron del sistema 
respiratorio al finalizar el periodo anestésico.  
La administración de fármacos inyectables durante la premedicación y la inducción 
anestésica antes de la administración de agentes volátiles es una práctica común en la 
anestesia veterinaria (Granados et al. 2012), habiéndose evaluado la recuperación en 
animales premedicados en otros estudios. Hikasa et al. (2000) observaron que la 
recuperación anestésica después del mantenimiento anestésico con sevofluorano fue 
más rápida que con isofluorano en ovejas premedicadas sólo con atropina e inducidas 
con tiopental. Sin embargo, el uso de anestésicos inyectables, sedantes o analgésicos 
parece que produce una disminución en la diferencia de la velocidad de recuperación 
(Mohamadnia et al. 2008). Aunque el efecto de la dexmedetomidina y la morfina 
administrada en la premedicación de las ovejas no se puede descartar en el momento de 
la recuperación anestésica, en un estudio realizado en corderos anestesiados con 
isofluorano o sevofluorano y en los cuales también se administró medetomidina, 
meloxicam, morfina, una INF. C de ketamina y atracurio, los tiempos de recuperación 
fueron más cortos en el grupo sevofluorano (Vettorato et al. 2012). Por otro lado, la 
inducción anestésica de las ovejas se realizó con propofol en lugar de con gas 
anestésico, para de este modo reducir el riesgo de regurgitación y neumonía por 
aspiración en esta fase anestésica. La administración de propofol en ovejas tiene un 
rápido inicio de acción (Zheng et al. 1998) y una corta duración de acción (Ludbrook & 
Upton 1997). Por lo tanto, es improbable que la dosis de propofol administrada en la 
inducción anestésica tuviera influencia en el momento de la recuperación anestésica. 
Además, la dosis de propofol administrada fue similar en ambos grupos. 
En rumiantes, la calidad de recuperación de la anestesia es tan importante como la 
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grado 3 o 4 (buena, excelente). Sin embargo, la calidad de recuperación fue 
significativamente mejor en el grupo Sevo en comparación con las ovejas anestesiadas 
con isofluorano, como ha sido observado en perros sometidos a un procedimiento no 
invasivo y premedicados con acepromacina y petidina (Love et al. 2007). Una mejor 
calidad de recuperación también se ha descrito después del mantenimiento anestésico 
con sevofluorano en comparación con isofluorano en caballos premedicados con 
xilacina e inducidos con ketamina y diacepam (Matthews et al. 1998). Sin embargo, en 
un estudio realizado en caballos no se observó ninguna diferencia en la calidad de 
recuperación después de la anestesia con isofluorano o sevofluorano, aunque algunos de 
los caballos incluidos en este estudio se sedaron con xilacina antes de la recuperación 
anestésica, lo cual puede reducir las diferencias entre ambos agentes (Leece et al. 2008). 
Tampoco se han observado diferencias en la recuperación anestésica de potros 
anestesiados con ambos gases anestésicos, aunque los potros se mantuvieron en 
decúbito lateral hasta que se consideró que tenían suficiente fuerza para mantenerse en 
pie (Read et al. 2002). En nuestro estudio, las ovejas no recibieron ningún fármaco 
adicional antes de la recuperación anestésica ni fueron asistidas en esta fase. Por ello, 
posiblemente se observó una mejor recuperación en el grupo Sevo. 
En conclusión, el mantenimiento anestésico con sevofluorano produjo una rápida 
recuperación y una mayor calidad de recuperación que tras el mantenimiento anestésico 
con isofluorano en ovejas sometidas a una cirugía ortopédica, en las cuales también se 
administró dexmedetomidina, morfina y propofol. No se observaron diferencias 
significativas para los parámetros respiratorios evaluados, aunque las variables 
cardiovasculares presentaron un aumento en el grupo Sevo. Ambos anestésicos volátiles 
son adecuados para el mantenimiento anestésico en ovejas sometidas a un 
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PRIMER ESTUDIO. EFECTOS ANESTÉSICOS Y 
CARDIORRESPIRATORIOS DE UNA INFUSIÓN CONTINUA DE 
ALFAXOLONA EN OVEJAS ANESTESIADAS CON DESFLUORANO 
1. La combinación butorfanol-dexmedetomidina a las dosis utilizadas produce una 
ligera sedación aunque suficiente para el manejo de las ovejas.  
2. La combinación butorfanol-dexmedetomidina no produce hipoxemia en los 
siguientes 150 minutos a su administración.           
3. La inducción anestésica con alfaxolona en ovejas premedicadas presenta una 
calidad de inducción buena-excelente, cuando se administra una dosis media de 1.7 
(1.2-2.6) mg/kg en un tiempo medio de 92 segundos.  
4. La infusión continua de alfaxolona durante el mantenimiento anestésico con 
desfluorano mantiene un buen plano anestésico, mejorando el estatus cardiorrespiratorio 
al incrementar la FC, dPmx, IVS, IC, PVC, FR y PaO2, y disminuir la RVS, sin alterar 
el estatus ácido-base. La infusión continua de alfaxolona produce una reducción del 22 
% de la FEDes. 
5. La recuperación anestésica se alarga al introducir la infusión continua de 
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SEGUNDO ESTUDIO. EFECTOS ANESTÉSICOS Y 
CARDIORRESPIRATORIOS DE UNA INFUSIÓN CONTINUA DE 
FENTANILO EN OVEJAS ANESTESIADAS CON ISOFLUORANO 
1. La combinación morfina-dexmedetomidina a las dosis utilizadas produce una 
ligera sedación aunque suficiente para el manejo de las ovejas. 
2. La combinación morfina-dexmedetomidina no produce hipoxemia en los 
siguientes 100 minutos a su administración. 
3. La inducción anestésica con propofol en ovejas premedicadas presenta una 
calidad excelente, cuando se administra una dosis media de 4.7 ± 2.4 mg/kg en un 
tiempo medio de 256 ± 84 segundos. 
4. La infusión continua de fentanilo durante el mantenimiento anestésico con 
isofluorano mantiene un buen plano anestésico, afectándose únicamente el IC y la FR, 
que fueron inferiores en las ovejas que recibieron fentanilo. La infusión continua de 
fentanilo produce una reducción del 22.6% de la FEIso. 
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TERCER ESTUDIO. EFECTOS ANESTÉSICOS Y 
CARDIORRESPIRATORIOS DE UNA INFUSIÓN CONTINUA DE 
DEXMEDETOMIDINA EN OVEJAS ANESTESIADAS CON 
SEVOFLUORANO 
1. La combinación morfina-dexmedetomidina a las dosis utilizadas produce una 
ligera sedación aunque suficiente para el manejo de las ovejas. 
2. La combinación morfina-dexmedetomidina no produce hipoxemia en los 
siguientes 100 minutos a su administración. 
3. La inducción anestésica con propofol en ovejas premedicadas presenta un una 
calidad de inducción buena-excelente, cuando se administra una dosis media de 3.1 ± 
1.4 mg/kg en un tiempo medio de 180 ± 61 segundos. 
4. La infusión continua de dexmedetomidina durante el mantenimiento anestésico 
con sevofluorano mantiene un buen plano anestésico, sin producir cambios 
significativos a nivel respiratorio o ácido-base, aunque a nivel cardiovascular se observó 
un descenso de la FC, PAM, PAS, PAD e IC, y un aumento de la VVS en las ovejas que 
recibieron la INF. C de dexmedetomidina. 
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CUARTO ESTUDIO. EFECTOS DE SEVOFLUORANO E ISOFLUORANO 
EN PARÁMETROS CARDIORRESPIRATORIOS Y RECUPERACIÓN 
ANESTÉSICA EN OVEJAS 
1. La combinación morfina-dexmedetomidina a las dosis utilizadas produjo una 
ligera sedación, aunque suficiente para el manejo de las ovejas. 
2. La combinación morfina-dexmedetomidina no produce hipoxemia en los 
siguientes 100 minutos a su administración. 
3. La inducción anestésica con propofol en ovejas premedicadas presenta una 
calidad buena-excelente, cuando se administra una dosis media de propofol de 3.9 ± 1.4 
mg/kg en un tiempo medio de 234 ± 61 segundos. 
4. El mantenimiento anestésico con sevofluorano mantiene significativamente 
mayores valores de FC, PAM, PAS, PAD, IC, IVS y VVS, aunque el IRVS fue menor 
en este grupo. No se observaron cambios significativos a nivel respiratorio o ácido-base 
entre los dos grupos. 
5. La calidad de recuperación es mejor y el tiempo total de recuperación menor en 








                                                                                191 
CONCLUSIONES DE LA TESIS DOCTORAL 
1. La premedicación anestésica con las combinaciones butorfanol-
dexmedetomidina y morfina-dexmedetomidina produce una ligera calidad de sedación, 
aunque suficiente para el manejo de las ovejas. 
2. La premedicación anestésica con las combinaciones butorfanol-
dexmedetomidina y morfina-dexmedetomidina no produce hipoxemia durante el 
mantenimiento anestésico de las ovejas (100-150 minutos).  
3. La calidad de inducción tras la administración de alfaxolona o propofol en 
ovejas premedicadas es buena-excelente sin presencia de complicaciones. Las dosis de 
los agentes anestésicos administrados para la inducción anestésica han sido inferiores a 
las publicadas en estudios previos en ovejas no premedicadas. 
4. Las infusiones continuas de alfaxolona, fentanilo y dexmedetomidina, 
administradas durante el mantenimiento anestésico con anestésicos halogenados 
(desfluorano, isofluorano y sevofluorano) mantienen la función cardiorrespiratoria y el 
estatus ácido-base en un rango clínico aceptable. Alfaxolona y fentanilo reducen las 
necesidades de anestésico inhalatorio, mientras que la dexmedetomidina no ejerce 
ningún efecto sobre los requerimientos anestésicos. 
5. La calidad de recuperación es de mayor calidad en las ovejas anestesiadas con 
sevofluorano en comparación con isofluorano, aunque no se observan diferencias en la 
calidad de recuperación cuando se administran las infusiones continuas de alfaxolona, 
fentanilo y dexmedetomidina con sus respectivos grupos placebo. El tiempo de 
recuperación anestésica fue mayor en las ovejas que recibieron alfaxolona cuando se 
comparó con su grupo placebo, y mayor tras el mantenimiento anestésico con 
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dexmedetomidina durante el mantenimiento anestésico presentan unos tiempos de 
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FIRST STUDY. ANAESTHETIC AND CARDIORESPIRATORY EFFECTS 
OF A CONSTANT RATE INFUSION OF ALFAXALONE IN 
DESFLURANE-ANAESTHETIZED SHEEP 
1. The quality of sedation produced by the combination of butorphanol-
dexmedetomidine was mild but sufficient for handling the animals. 
2. The butorphanol-dexmedetomidine combination does not produce hipoxaemia 
within 150 minutes after administration. 
3. The quality of anaesthetic induction with alfaxalone was considered to be good-
excellent using a median dose of 1.7 (1.2-2.6) mg/kg administered during 92 seconds 
(70-150 seconds). 
4. The administration of a continuous rate infusion of alfaxalone during anaesthetic 
maintenance with desflurane maintained a good anaesthetic plane, improving 
cardiorespiratory function increasing heart rate, contractility, stroke volume index, 
cardiac index, central venous pressure, respiratory rate and arterial oxygen partial 
pressure, and decreasing systemic vascular resistance, without altering the acid-base 
status. A continuous rate infusion of alfaxalone produces a 22% reduction of desflurane 
expiratory fraction requirements. 
5. Recovery times were significantly longer in sheep given alfaxalone but recovery 
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SECOND STUDY. ANAESTHETIC AND CARDIORESPIRATORY 
EFFECTS OF A CONSTANT RATE INFUSION OF FENTANYL IN 
ISOFLURANE-ANAESTHETIZED SHEEP 
1. The quality of sedation produced by the combination of morphine-
dexmedetomidine was mild but sufficient for handling the animals. 
2. The morphine-dexmedetomidine combination does not produce hipoxaemia 
within 100 minutes after administration. 
3. The quality of anaesthetic induction with propofol was considered to be 
excellent using a median dose of 4.7 ± 2.4 mg/kg administered in 256 ± 84 second. 
4. The administration of a continuous rate infusion of fentanyl during anaesthetic 
maintenance with isoflurane maintained a good anaesthetic plane. Cardiorespiratory 
parameters measured were similar in both groups except cardiac index and respiratory 
rate that were significantly lower in the fentanyl group, without altering the acid-base 
status.  A continuous rate infusion of fentanyl produces a 22.6% reduction of isoflurane 
expiratory fraction requirements. 
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THIRD STUDY. ANAESTHETIC AND CARDIORESPIRATORY EFFECTS 
OF A CONSTANT RATE INFUSION OF DEXMEDETOMIDINE IN 
SEVOFLURANE-ANAESTHETIZED SHEEP 
1. The quality of sedation produced by the combination of morphine-
dexmedetomidine was mild but sufficient for handling the animals. 
2. The morphine-dexmedetomidine combination does not produce hipoxaemia 
within 100 minutes after administration. 
3. The quality of anaesthetic induction with propofol was considered to be good-
excellent using a median dose of 3.1 ± 1.4 mg/kg administered in 180 ± 61 second. 
4. The administration of a continuous rate infusion of dexmedetomidine during 
anaesthetic maintenance with isoflurane maintained a good anaesthetic plane. No 
significant differences were observed in respiratory function or acid-base status. Mean 
values of heart rate, mean, systolic and diastolic arterial blood pressures and cardiac 
index were significantly lower in the dexmedetomidine group, and stroke volume 
variation was significantly higher in this group. 
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FOURTH STUDY. EFFECTS OF SEVOFLURANE AND ISOFLURANE ON 
CARDIORESPIRATORY PARAMETERS AND RECOVERY IN 
ANAESTHETIZED SHEEP. 
 
1. The quality of sedation produced by the combination of morphine-
dexmedetomidine was mild but sufficient for handling the animals. 
2. The morphine-dexmedetomidine combination does not produce hipoxaemia 
within 100 minutes after administration. 
3. The quality of anaesthetic induction with propofol was considered to be good-
excellent using a median dose of 3.9 ± 1.4 mg/kg administered in 234 ± 61 second. 
4. Mean values of heart rate, mean, systolic and diastolic arterial blood pressures, 
cardiac index, stroke index and stroke volume variation were significantly higher in the 
sevoflurane group, and systemic vascular resistance index was significantly lower in 
this group. No significant differences were observed in respiratory function or acid-base 
status between groups. 
5. Recovery quality was significantly better and total recovery time was 
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DOCTORAL THESIS CONCLUSIONS 
1. Butorphanol-dexmedetomidine and morphine-dexmedetomidine combinations 
produce a mild sedation allowing a good handling of the animals. 
2. The anaesthetic premedication using butorphanol-dexmedetomidine or 
morphine-dexmedetomidine combinations do not produce hypoxemia during 
anaesthetic maintenance in sheep (100-150 minutes). 
3. Induction quality after propofol or alfaxalone administration in premedicated 
sheep is good-excellent without presence of complications. The anaesthetic agent dose 
administered for anaesthetic induction is lower than those reported in previous studies in 
non premedicated sheep. 
4. Continuous rate infusions of alfaxalone, fentanyl and dexmedetomidine, 
administered during anesthetic maintenance with volatile anesthetics (desflurane, 
isoflurane and sevoflurane) maintain cardiorespiratory function and acid-base status in 
an acceptable clinical range. Fentanyl and alfaxalone continuous rate infusions reduce 
volatile anaesthetic requirements, while dexmedetomidine has no effect on anesthetic 
requirements. 
5. Recovery quality in sevoflurane anaesthetized sheep is better compared with 
isoflurane anaesthetized sheep, although no differences are observed in the recovery 
quality when a continuous rate infusion of alfaxalone, fentanyl or dexmedetomidine is 
compared with their respective placebo group. Anaesthetic recovery time is longer in 
sheep receiving alfaxalone compared to placebo, and after anaesthetic maintenance with 
isoflurane compared to sevoflurane. Sheep receiving a constant rate infusion of fentanyl 
or dexmedetomidine during anaesthetic maintenance have statistically similar recovery 
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Bueno chicos, pues parece que sí, que tengo la Tesis Doctoral redactada delante 
de mí. Son muchas las emociones y sentimientos vividos a lo largo de estos 
maravillosos cinco años, lo cual resulta difícil poder expresarlo con palabras, y aún más 
difícil escribirlo. Han sido muchas las personas que han aportado su granito de arena en 
este proyecto. A través de estas líneas quiero expresar mi agradecimiento y gratitud a 
todos aquellos que han formado parte de este trabajo y han contribuido para que 
finalmente se consiga el propósito establecido.  
Este largo camino empezó por una casual visita a un departamento que desde 
fuera transmitía unas ganas inmensas de superación, y como no, de disfrutar con las 
largas horas de trabajo. La incertidumbre al “ya soy veterinario, ¿y ahora qué?” me hizo 
tropezar con esta gran familia. Hay que ver lo que puede cambiar el destino tan solo con 
unas extrañas palabras hasta ese entonces desconocidas por mí: FPU. Gracias José 
María por convencerme en tan sólo dos minutos que existía una beca para poder hacer 
investigación con vosotros, pero que mejor me lo explicara Juanito. 
Este camino no hubiera sido igual sin la ayuda de mis directores de tesis María 
del Mar y Rafa, los cuales son los responsables de haber formado este grupo único. 
Gracias María del Mar por haber confiado siempre en mí y ser la máxima responsable 
de que este proyecto haya dado sus frutos. Por tu ambición contagiosa de esfuerzo, 
aprendizaje y superación como profesional. Por haber dedicado todo el tiempo necesario 
en corregirme una y otra vez esos interminables artículos en “spanglish”. Por haberme 
dado la oportunidad de poder realizar estancias en centros de referencia y poder ver que 
la forma de trabajo de nuestro grupo está al más alto nivel, lo cual es fruto de mucho 
esfuerzo y dedicación por tu parte. Y sobre todo gracias por asesorarme siempre y ser 
mi amiga. Gracias Rafa por transmitirnos que con humildad se pueden alcanzar grandes 
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sus propósitos. Sólo las personas que persiguen de forma constante sus deseos, logran 
llevarlos a cabo. Por demostrarnos que para conseguir esos objetivos no se pueden 
olvidar otros iguales de importantes, la amistad. Por mantener este grupo de amigos tan 
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